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De  la  transonnance  de  la  poitrine  dans  les  affections  pleu- 
rales et  pulmonaires  des  enfants  (1),  par  le  Professeur  André 
Moussons  (Bordeaux). 

Le  diagnostic  de  la  pleurésie  peut  être  encore  plus  difficile 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  il  a  d'autant  plus"  de  chances 
d'ôtre  malaisé  que  l'enfant  est  plus  jeune. 

L'étroitesse  de  la  poitrine  pendant  les  premières  années  de 
l'existence,  le  timbre  particulier  de  la  voix,  les  rapports  anato- 
miques  spéciaux  des  viscères  thoraciques  et  abdominaux,  telles 
sont  les  raisons  probables  des  difficultés  rencontrées. 

Nombre  des  symptômes  classiques  peuvent  manquer  ou  se 
trouvent  modifiés. 

La  voussure  est  inconstante.  On  a  signalé  avec  raison  sa 
tendance  à  affecter  un  siège  anormal.  Elle  se  porte  en  avant 
dans  les  premiers  espaces  intercostaux,  cette  particularité  fait 
toutefois  bien  souvent  défaut.  En  raison  de  l'emphysème  sup- 
plémentaire, c'est  parfois  le  côté  sain  qui  paraît  distendu.  Le 
côté  malade  peut  être  enfin  réellement  rétracté  alors  que 
l'épanchement  existe  encore.  Sans  faire  entrer  en  ligne  de 
compte  les  cas  où  cet  aplatissement  du  côté  malade  tient  à 
une  déviation  rachidienne,  ou  à  une  déformation  thoracique 
rachitique,  il  est  bon  de  savoir  qu'elle  peut  exister  du  fait 
même  de  l'inflammation  pleurale.  11  semble  que  les  tendances 
sclérosantes  et  rétractiles  de  la  pleurite  aient  pris  le  pas  sur 
ses  tendances  exsudatives,  et  bien  que  les  deux  processus  se 
poursuivent  simultanément,  leur  ordre  chronologique  habituel 
se  trouve  inversé.  Ce  fait  n'est  pas  assez  connu.  J'ai  eu,  pour 
ma  part,  à  traiter  plusieurs  fois  par  la  thoracentèse  ou  la 
pleurotomie  des  pleurésies  qu'on  croyait  guéries  en  se  basant 
justement  sur  la  date  lointaine  du  début  et  la  constatation 
d'une   rétraction  prononcée  du  côté  malade. 

(1)  Mémoire  présenté  au  congrès  de  Marseille,  1898. 
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Pour  tous  ces  motifs,  une  pleurésie  peut  rester  tout  à  fait 
méconnue  ou  bien  être  confondue  avec  une  congestion  pulmo- 
naire, une  pneumonie  ou  une  broncho-pneumonie. 

Plusieurs  ponctions  capillaires  négatives  concourent  souvent 
à  vous  enraciner  dans  une  erreur. 

C'est  surtout  la  pleurésie  purulente  prolongée  qui  peut  con- 
duire ainsi  à  de  funestes  mécomptes.  En  raison  des  circons- 
tances où  elle  a  pris  naissance,  de  Tétat  de  maigreur  et  de 
cachexie  de  l'enfant,  on  s'arrête  à  l'idée  d'une  broncho-pneu- 
monie chronique,  surtout  d'une  broncho-pneumonie  tubercu- 
leuse incurable. 

Une  particulaâ-ité  sur  laquelle  j'ai  été,  je  crois,  un  des  pre- 
miers à  appeler  l'attention  (1)  et  que  je  regrette  de  ne  pas 
trouver  suffisamment  signalée  dans  les  articles  récents  sur  la 
pleurésie  de  l'enfance,  est  l'existence  fréquente  de  l'hippocra- 
tisme  au  cours  des  pleurésies  prolongées,  surtout  des  pleurésies 
purulentes.  Cet  hippocratisme,  que  j'ai  qualiPié  d'hippocratisme 
aigu  en  raison  de  son  apparition  rapide  et  de  sa  disparition 
lorsque  la  pleurésie  guérit,  peut  très  facilement  contribuer  à 
faire  commettre  Terreur  qui  consiste  à  prendre  une  pleurésie 
purulente  pour  une  tuberculose  vulgaire.  J'ai  été  témoin  d'un 
fait  tout  à  fait  remarquable  sous  ce  rapport. 

II  s'agissait  d'un  enfant  de  deux  ans,  malade  depuis  long- 
temps. On  constatait  de  la  matité  avec  rétraction  d*un  côté  de 
la  poitrine,  en  haut  des  bruits  caverneux,  au-dessous  des  râles 
muqueux.  L'enfant  était  fébrile,  maigre,  cachectique,  les  extré- 
mités de  ses  doigts  étaient  renflées  en  baguettes  de  tambour. 
Tout  simulait  une  tuberculose  au  troisième  degré,  il  ne 
s'agissait  pourtant  que  d'une  pleurésie  purulente. 

Ces  quelques  réflexions  suffisent  à  prouver  Tintérét  qui 
s'attache  à  l'étude,  chez  les  enfants,  de  tous  les  moyens  de 
reconnaître  les  épanchements  de  la  plèvre.  La  radiographie 
vient  de  nous  fournir  un  secours  utile, mais  elle  n'est  pas  encore 


(1)  Du  traitement  de  la  pleurésie  purulente.  Journal  de  méd.de  Bordeaux^ 
1890. 
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à  la  disposition  de  tous,  et  j*ai  pensé  qu'il  y  avait  lieu  d'étudier 
les  signes  tirés  de  la  transonnance  de  la  poitrine. 

Trousseau,  le  premier, avait  remarqué  le  parti  que  l'on  pouvait 
tirer  de  Tauscultation  combinée  à  la  plessimétrie.  Il  indiqua 
la  valeur  du  bruit  d'airain  pour  le  diagnostic  du  pneumothorax. 
On  sait  que  l'on  perçoit  ce  bruit  en  auscultant  une  des  parois 
de  l'hémitliorax,  tandis  que  l'on  fait  percuter  la  paroi  opposée 
à  l'aide  de  deux  pièces  de  dix  centimes  dont  l'une  sert  de  plessi- 
mètre,  l'autre  de  marteau  plessimétrique;  mais  Trousseau  avait 
arrêté  ses  recherches  dans  cette  voie  à  l'étude  des  phénomènes 
de  transonnance  dans  les  cas  d'épanchement  gazeux  de  la  cavité 
pleurale. 

M.  le  Professeur  Pitres  a  songé  à  poursuivre  cette  étude,  il  a 
cherché  les  indications  que  pourrait  fournir  ce  mode  d'explora- 
tion dans  d'autres  circonstances  et  Ta  particulièrement  étudié 
dans  les  épanchements  liquides. 

C'est  en  1883  que  Sieur,  élève  du  professeur  Pitres,  exposait 
dans  sa  thèse  les  idées  de  son  maître.  Celui-ci  vient  enfin  de 
publier  dans  les  Archives  cliniques  de  Bordea,ux  (mai  1898), 
une  leçon  où  il  expose  les  résultats  qu'il  a  obtenus.  Voici  le 
résumé  rapide  des  différents  faits  établis. 

«  Lorsque  entre  le  point  percuté  et  le  point  ausculté  existe 
une  couche  continue  de  tissu  spongieux  ou  aréolaire,  le  bruit 
transounant  est  assourdi. 

Lorsque  entre  le  point  percuté  et  le  point  ausculté  existe  une 
couche  continue  de -substance  physiquement  homogène  solide 
ou  liquide,  le  bruit  transonnant  reste  clair,  aigu,  argentin. 

Lorsque  entre  le  point  percuté  et  le  point  ausculté  existent 
des  couches  successives  de  tissus  de  composition  différente,  les 
uns  aréolaires  et  mauvais  conducteurs  des  vibrations  sonores, 
les  autres  homogènes  et  bons  conducteurs  des  vibrations 
sonores,  les  modifications  du  bruit  transonnant  sont  comman- 
dées par  la  couche  de  tissu  mauvais  conducteur  du  son,  ce 
bruit  arrive  à  l'oreille  sourd  et  étouffé. 

La  nature  du  bruit  initial  dont  on  étudie  la  transonnance 
n'est  pas  indifférent.  Les  bruits  à  timbre  sourd  manquent  de 
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pénétration,  ne  traversent  pas  ou  traversent  mal  la  poitrine,  ce 
sont  les  bruits  à  timbre  clair,  aigu,  métallique,  qui  peuvent  seuls 
être  utilisés.  » 

Appliquées  à  la  clinique,  ces  différentes  propositions  ont  per- 
mis de  constater  toute  une  série  de  particularités. 

1°  Quand  le  poumon  est  sain,  le  bruit  transonnant  est  obscur, 
étouffé,  sans  timbre  métallique. 

2°  Toutes  les  fois  qu'un  épanchement  liquide, soit  séreux,  soit 
fibrineux  purulent  ou  sanguin,  s'est  formé  dans  la  cavité  pleurale 
libre  d'adhérences,  la  transonnance  des  bruits  métalliques  est 
d'une  netteté  parfaite.  Le  signe  du  sou^  pour  nous  servir  de 
l'expression  consacrée,  existe  dans  touje  sa  pureté. 

En  dehors  de  la  spléno-pneumonie,  les  congestions  ordinai- 
res du  poumon,  les  différentes  indurations  inflammatoires  ou 
néoplasiques  dont  il  peut  être  le  siège  se  sont  montrées  im- 
puissantes aie  réaliser.  Il  en  est  de  môme  des  noyaux  broncho- 
pneuraoniques,  des  infarctus  hémoptoïques,  des  infiltrations 
tuberculeuses,  voire  môme  des  pleurésies  enkystées  ou  des 
épanchements  liquides  du  péricarde. 

On  le  voit,  sans  être  pathognomonique,  le  signe  du  sou  est 
donc  chez  l'adulte  un  nouveau  et  précieux  signe  des  épanche- 
ments de  la  plèvre. 

Il  permet  non    seulement   de    reconnaître  la  présence  du 

> 

liquide,  mais  il  rend  encore  de  réels  services  pour  établir  certains 
points  particuliers, par  exemple  la  hauteur  où  s'élève  le  liquide 
dans  la  pleuro-pneumonie  et  la  portion  de  la  zone  de  matité  qui, 
dans  les  pleurésies  avec  fausses  membranes,  correspond  à 
l'épanchement. 

Pour  savoir  ce  que  ce  mode  d'exploration  pouvait  fournir 
chez  les  jeunes  enfants,  je  me  suis  astreint  depuis  deux  ans  à 
l'étudier  dans  toutes  les  affections  pleurales  et  pulmonaires  qui 
se  présentaient  soit  parmi  les  enfants  hospitalisés,  soit  à  ma 
consultation  externe  visitée  annuellement  par  plusieurs  milliers 
de  consultants. 

Les  premiers  résultats  obtenus  ont  été  déjà  publiés  dans  la 
thèse  d'un  de  nos  élèves,    M.  Lamarque,    thèse  intitulée   : 
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Épanchemei 


II 


III 


1  an. 


COTÉ 
MALADB 


KATURB 

DB 

L'iPANCHKMKN-T 


Gauche. 


Purulent. 


PRIKCIPAUX  SIGNES  PHYSIQUIM  (DU  COTÉ  MALJlCS 


G. 


2  ans. 


IV 


2  ans. 


F. 


Gauche 


Droit. 


Purulent. 


/Légère  voussure.  Matité. 
En  avant .  \  Disparition  de  l'espace  deTraul 
) Légère  déviation  de  la  poiii 
\    du  cœur  en  dedans. 

'Matité.  Souffle.  Submatité  seul 
y     ment  le  long  de  la  colonne  v( 
En  arrière  i     tébrale  où  l'on  perçoit  le  nv: 
\    mure  vésiculaire  aifaibli. 

/Immobilisation.  —  Matité  con 
V    plète  des  trois  premiers  e^7:4 
En  avant .  ■{    ces    intercostaux.   Conserr;» 
tion  de  l'espace  de  Traube  q 
mesure  verticalement  5  cent 

(  Matité  complète.  Souffle  dans  1_ 
En  arrière.]    deux  tiers  supérieurs,  bileno 
(    au-dessous. 


'( 


Purulent  à  pneu- ^  En  avant 
mocoques  purs. 


i 


G. 


6  ans. 


VI 


8  ans. 


VII 


8  ans.    G. 


G. 


Gauche. 


^Immobilisa tion. Légère  voussiï 
f     re.Skodismesous  la  clavicule 

Matité  complète  sauf  le  long  d^ 
.       >     la  colonne  vertébrale.  On  jM^r 
HiH  arrière. j(    çQJt  partout  le  muruiure  véâî 
\    culaire  mais  atténué. 

Purulent,  strep-  Matité.  Légère  voussure  dans  le 

tocoquesàlon-J  y     trois  premiers  espaces  inter4 

ÇueschaînettesJEn  avant . i    costaux.  Conservation  de vê&l 
a  l'état  de  pu-i  \    pace  de  Traube.  Souffle. 

/  /Submatité  dans  toute  la  hauteur, 

,v     \    plus  marquée  en  haut  qu'en 

En  arrière.  ;    bas.  Souffle  dans  les  fosses  sus 


reté. 


Gauche. 


F. 


( 


et  sous-épineuses.' Silence  au- 
dessous. 


Purulent, 
mocoq 
streptocoques.) 


a. «.«.*„,   pneu-.  / 

mocoques  etSEn  avant. \ 


Droit. 


Gauche. 


Séreux. 


Séreux. 


/Pas  de  voussure.  Matité  des  pre« 
miers    espaces  intercostaux. 
1    Conservation     complète     d< 
\    l'espace  de  Traube. 

/Tas  de  voussure.  Matité  généra-l 
„  S    Usée.  Souffle  dans  les  fosses  sus! 

iLn  arrière. i    et  sous-épineuses.  Silence  en 

\    bas.  I 

En  avant.  (Matité  complète  sauf  sous  la  cla 
(    viculeou  skodisme. 

Matité  complète  au-dessous  delà 
pointe  de  l'omoplate.  Subma- 
tité dans  la  fosse  sus-épineuse. 
Le  côté  paraît  plutôt  rétracté 
que  distendu.  Absence  de^ 
vibration8.Souffle.  Égophouie. 

/Matité  complète  exepté  l'^espacel 
En  avant.)    ou  skodisme.  Disparition    de! 
/    l'espace  de  Traube.  Cœur  re-î 
N    foulé  à  droite. 


En  arrière.^ 
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siaxE  DU  son 

TIUJTBMENT 

TBRMI- 
NABOX 

AUTOP8IB 

PARTICULARITÉS 

Très  net. 

Opération  de 
rempyème. 

Mort. 

• 

Pleurésie  occu- 
pant toute  la 
cavité  pleu- 
rale.Poumon 
rétracté  con- 
tre la  colonne 
vertébrale. 

Plusieurs  ponctions  capil- 
laires étaient  restée? 
néô'atives. 

•• 

)  hrui  t  transonnant  est 
pluïs  net  que  du  côté 
Baîn    mais  n*a  pas  le 
timbre  argentin. 

Thoracentèse. 

? 

2> 

L'enfant  n'a  été  vu  qu'une 
fois.  C'est  à  la  troisième 
ponction  seulement  (ai- 
guille n<>3de  Dieulafoy) 
qu'on  obtint  du  liquide. 

Très  net. 

Opé.del'empyè- 
me  après  plus, 
ponctions  res- 
tées ineffica- 
ces    quoique 
positi  ves. 

Gaerison 

• 

Hippocratisme  très  net 
qui  disparaît  après  la 
guérison . 

e  bruit  transonnant  est 
j>luB  net  que  du  côté 
sain  maïs  n'a  pas  le 
timbre  argentin. 

Opération  de 
l'empyème. 

« 

Goérison 

D 

Rachitisme.  Thorax  rachi- 
tique.  Hippocratisme 
très  net  qui  disparaît 
après  la  guérison  .Micro- 
adénopathie  généralis. 
Bronchite. 

Très  net. 

Opération  de 
l'empyème. 

Goérison 

J> 

Le  sternum  au  lieu  d'êlre 
entraîné  du  côté  de 
l'épanchement  se  trouve 
à  droite  de  la  ligne  mé- 
diane. 

Très  net. 

Ponction . 

GnrrUon 

» 

j> 

• 

Le  bruî  t  tran  sonnant  est 
plus  clair  que  do  l'au- 
tre côté  mais  n'a  pas 
le  timbre  argentin. 

Ponction. 

Giirrison 

î 

J) 

D 
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Ëpanchcnicnts  artiflcta 


KXI'lv- 

ClvS 


II 


III 


IV 


V 


VI 


A(;k 


1  mois. 


I  an. 


6-7  ans, 


Prémat 
5  jours. 


2  jours. 


G  mois. 


VII 


/  n:o;s. 


COTK 

DK 

L'ÉI'AN- 

CIIKMh;.NT 


Gauche. 


Gauche. 


Gauche. 


Gauche. 


Gauche. 


Gauche. 


QUAN- 
TI TK 
DK 
IJliUlDK 


0 

100  gr. 
150  gr. 
300  gr. 

500  gr. 

0 
200  gr. 

400  gr. 

GOO  gr. 


'0 
35  gr. 

75  gr. 


0 
GO  gp, 


Gnuclie. 


0 

50  gr. 

0 
200  gr. 

300  sr 


o' 


400  gr. 


0 

300  gr. 


500  ar. 


(«KÎNES   mYS:(2L'J!a 


Rien  ù,  la  percussion. 

Matitu  en  arrière  jusqu'à  la  pointe  de  l'omoplate.  G 

eervatiou  de  l'espace  de'  Traube. 
La  m:\tite  npparaîten  avant.  Espace  de  Traube  conser 

Skodisme  sous  la  clavicule.  Diminution  de  l'espace 
Traube.  Légère  voussure  en  avant.  Matité  eu  arri 
sauf  fosse  sus-épineuse. 

Voussure  de  tout  le  côté.  Espace  de  Traube  très  dimin 

Légère  submatité  à  la  base  droite. 

En  avant,  sonorité  normale.  En  arrière.  m\ 

gauche  î\  un  travers  de  doigt  au-dessoi 

de  l'omoplate. 
En  avant,  apparition  de  la  matité  et  légèi 

de  l'espace  de  Traube.   Matité  en  arrièi 

pointe  de  l'omoplate. 
En  avant  la  matité  remonte  iusjpi'au  2*' espace  înî., 

costal.  pi6i)arition  de  la  moitié  de  respa(;e  de  TraulJ 

En  arrière  la  matité  remonte  jusqu'à  la  fosse  -  n 

épineuse.  Légère  voussure  de  tout  le  côté  gauch« 

Rien  à  la  percus>ion. 

Kn  arrière,  niatité  jusquà  la  pointe  de  rosiioji _ 

avant.  ju8(iu'au  mamelon.  Pas  de  modilication  de  1>! 

pace  de  Traube. 
Matité  totale  en  arrière.  Skodismesonsla  clavicule.  V'ii 

parition  de  l'espace  de  Traube.  Voussure  de  tout  h 

côté. 

Rien  ;V  la  percussion.  ^ 

En  arrière  matité  totale.  Skodisme  sous  la  cdavi.iil^ 

Di.sparition  de  l'espace  de  Traube.  Voussure  de  t  u 

le  côté. 


natité  ù,  la  l^i 
)us  de  hx  poinj 

jère  diminutif 
ri  ère  jusqu'à  1 


rosiioîdato.  B 


•ière.  Disparition  pal 


Rien  à  la  percussion. 

Matité  absolue  en  avant  et  en  arrière.  Disparition  p... 
tielle  de  l'espace  de  Traube.  Voussure  de  tout  le  côtt 

Rien  à  la  percussion. 

Matité  remonte  en  arrière  à  deux  travers  de  doliL^t  au 

dessous  de  la  pointe  de  l'omoplate.  Espace  de  Traub 

conservé. 
Matité  a})paraît  sons  le  mamelon.  Espace  de  Trnub 

diminué.  Augmentation  d^»  la  zone  mate  en  arrière 
La  zone  mate    augmente  d'étendue   on  avant    et  ci 

arrière.  L'espace  de  Traube  disparaît.  Voussure 

Rit'u  à  11  })ercn3si(>n. 

Apparition  de  la  matité  on  arrière  à  la  base,  en  avau 

sous     le    mamelon  .     Piminution     de    l'espace     d 

Traube. 
Matité  étendue  en  avant  et  en  arrière.   Disparition  d( 

l'espace  de  Traube.  Voussure. 
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davres  d'enfants. 


BIGK&   DU  SOU 


ne  perçoit  que  le  bruit  de  choc. 

[i  base  le  bruit  transonnant  plus  clair. 

ne  du  sou  net  en  arrière  au-dessous  de  la 
milite  de  romoplate. 

ne  du  sou  se  perçoit  partout  en  arrière  sauf 
Ans  la  fosse  sus-épineuse. 

Idem. 

ne  perçoit  des  deux  côtés  que  le  bruit  de  choc. 
i  de  si^ne  du  sou. 

ne  du  sou  apparaît  base  gauche. 

* 

ne  du  sou  partout  en  arrière  sauf  fosse  sus- 
piueuse. 


ne  jierçoit  des  deux  côtés  que  le  bruitde  cboc. 
ne  du  sou  très  net  daus  les  points  mats. 


Tie  du  sou  dans  toute  la  hauteur  du  côté 
rjiuche  en  arrière. 


ne  perçoit  des  deux  côtés  que  îe|bruit  de  choc, 
lie  du  sou  très  net. 


ne  perçoit  des  deux  côtés  que'je  bruit  de  choc. 
;ne  du  sou  très  net. 


ne  perçoit  des  deux  côtés  (|ue  le  bruit  de  choc, 
bruit  transonnant  plus  clair  mais  pas  de  signe 
lu  50U  bien  net. 

^ne  du  sou  très  net. 

:ne  du  sou  très  net. 


ne  perçoit  des  deux  côtés  que  le  bruitde  choc, 
me  du  sou  très  net. 


me  du  sou  très  net. 


RESULTATS  DE  L' AUTOPSIE 


Épaiichement  artificiel  bien  réussi. 

Petits  noyaux  de  broncho- pneumonie 
des  deux  côtés. 


Épanchement  artificiel  bien  réussi. 


Congestion  delà  base  droite. 


9 

Epanchement  artificiel  bi-'n  réussi. 
Léger  degré  d'atélectasie  des  deux  bases. 


Épanchement  artificiel  bien  réussi  ;  até 
lectasie  des  deux  bases. 


Épanchement  artificiel  bien  réussi. 
Pas  de  lésions  pulmonaires. 


Épanchement  artificiel  bien  réussi. 
Pas  de  lésions  pulmonaires. 


Épanchement  artificiel  bien  réussi. 
Pas  de  lésions  pulmonaires. 
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De  la,  valeur  de  la  percussion  métallique  combinée  à  Taus- 
cultation  dans  le  diagnostic  de.  la  pleurésie  chez  Venfanl, 
Bordeaux,  1898. 

Le  premier  fait  mis  en  lumière  c'est  que  chez  Tenfant  comme 
chez  Tadulte  le  son  du  choc  métallique  s  assourdit,  s'assombrit 
en  traversant  le  poumon  sain,  et  perd  son  caractère  argentin. 

La  percussion  doit  être  faite  avec  plus  de  douceur  encore  que 
chez  l'adulte  et  en  prenant  toujours  la  précaution  de  boucher 
Toreille  qui  n'ausculte  pas. 

Ce  sont  les  broncho-pneumonies  et  les  pneumonies  franches 
qui  se  sont,  bien  entendu,  le  plus  souvent  offertes  à  mon  étude 
en  y  joignant  quelques  cas  de  congestion  pulmonaire  aiguë.  J'ai 
toujours  recherché  les  caractères  de  la  transonnance  en  prati- 
quant l'auscultation  au  point  où  le  murmure  vésiculaire  était 
supprimé  ou  remplacé  par  un  souffle  (qu'il  y  eut  ou  non  de  la 
matilé).  La  percussion  était  pratiquée  sur  le  point  diamétrale- 
ment opposé  de  rhémithorax.  Les  résultats  ont  été  toujours  les 
mêmes.  Non  seulement  la  transonnance  n'a  pas  été  pure  et  à 
timbre  argentin,  mais  la  perception  du  choc  lui-même  était  très 
affaiblie,  et  notamment  plus  sourde  qu'au  niveau  du  poumon 
sain  ;  elle  disparaissait  même  quelquefois  d'une  façon  absolue. 

La  broncho-pneumonie  tuberculeuse,  la  forme  anatomo- 
pathologique  la  plus  fréquente  de  la  tuberculose  pulmonaire 
chez  l'enfant,  a  fourni  les  mêmes  résultats  que  la  broncho- 
pneumonie simple. 

Je  n'ai  pas  eu  l'occasion  de  pratiquer  des  recherches  au  sujet 
de  la  spléno-pneumonie  ou  des  tumeurs  solides  du  poumon. 
Comme  on  le  comprend,  les  épanchements  delà  plèvre  ont  attiré 
tout  particulièrement  mes  investigations,  j'ai  cherché  à  doubler 
les  résultats  de  la  clinique  de  ceux  de  l'expérimentation,  j'ai 
dans  ce  but  pratiqué  des  épanchements  artificiels  sur  les  cada- 
vres de  jeunes  enfants.  Voir  p.  6,  le  détail  de  mes  observa- 
tions et  de  mes  expériences. 

On  le  voit,  les  résultats  obtenus  sont  dans  leurs  grandes 
lignes  tout  à  fait  semblables  à  ceux  signalés  chez  l'adulte. 

La  seule  différence  est  une  moins  grande  constance  dans  la 
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constatation  du  signe  du  sou,  ou  du  moins  si  le  bruit  transon- 
nant  est  toujours  mieux  perçu  du  côté  de  Tépanchement  que  de 
Tautre  côté,  le  timbre  argentin  n'en  est  pas  toujours  conservé 
dans  toute  sa  pureté. 

Cette  anomalie  doit  avoir  souvent  pour  cause  des  adhérences 
pleurales,  reliquats  d'une  inflammation  antérieure,  mais  elle 
peut  tenir  aussi  à  d'autres  motifs  et  je  serais  pour  ma  part  assez 
tenté  de  croire  que  la  saillie  du  diaphragme  qui  bombe  si 
souvent  d'une  façon  exagérée,  en  raison  du  météorisme  abdo- 
minal, ne  permet  pas  à  la  masse  liquidienne  de  s'étaler  unifor- 
mément d'avant  ëïi  arrière. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'en  reste  pas  moins  établi  que  le  signe 
du  sou,  sans  être  pathognomonique,  est  un  très  bon  signe  des 
épanchements  pleuraux  chez  les  enfants. 

Toutes  les  fois  qu'il  sera  nettement  perçu,  on  n'aura  plus 
qu'à  hésiter  entre  la  pleurésie  et  la  spléno-pneumonie.  L'idée 
d'un  état  inflammatoire  ou  congestif  vulgaire  du  poumon  pourra 
être  immédiatement  rejetée.  L'acquisition  de  ce  nouveau  signe 
a  donc  son  importance  :  elle  vient  faciliter  un  diagnostic,  qui, 
comme  je  Tai  dit,  se  présente  souvent  hérissé  de  bien  des  difli- 
cultés . 

Sans  vouloir  sortir  de  mon  sujet,  je  ne  puis  terminer  sans 
signaler  l'existence  du  signe  du  sou  dans  l'ascite  et  dans  cer- 
taines autres  collections  liquides  intra-abdominales.  C'est  là  un 
autre  sujet  d'étude  qui  mérite  aussi  de  flxer  l'attention. 


La  théorie  de  Baumgarten  sur  Thérédlté  de  la  tubercu- 
lose (1),  par  M.  G.  Kuss,  ancien  interne  des  hôpitaux. 

Tous  les  chercheurs  qui  ont  étudié  par  les  méthodes  anatomo-patho- 


(1)  Dans  une  thèse  récente  {De  l'hérédité  parasitaire  de  la  tuberculose 
humaine)^  M.  Kuss  a  réuni,  en  les  soumettant  à  une  critique  sévère  et  en 
les  complétant  par  des  recherches  personnelles,  tous  les  faits  actuellement 
connus  concernant  l'hérédité  du  germe  tuberculeux.  Cette  revue  est  un  résumé 
de  plusieurs  chapitres  de  l'ouvrage  fait  par  l'auteur. 
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logique  on  expérimentale  le  problème  d^  Thérédité  de  graine  de  la 
tubcrcnlose,  sont  d'accord  pour  admettre  que  Ton  rencontre  exception- 
nellement des  tubercules  chez  les  nouveau-nés  issus  de  phtisiques  ; 
la  tuberculose  est  même  fort  rare  avant  Tàge  de  trois  mois. 

Ce  fait  bien  établi  ne  suffit  pas  à  résoudre  la  question  ;  on  ne  peut 
pas  oublier  que  la  tuberculose  est  une  maladie  à  évolution  lente,  à 
trêves  prolongées,  dont  les  localisa  lions  latentes  se  dissimulent  sou- 
vent, et  passent  volontiers  inaperçues,  môme  à  l'autopsie.  Aussi  les 
défenseurs  de  Thérédo-bacillose  ont-ils  été  amenés  tout  naturellement 
h.  supposer  que  l'infection  originellement  fœtale  ne  se  démasque  pas 
immédiatement,  qu'elle  apparaît  seulement  soit  au  cours  de  l'enfance, 
soit  même  à  l'âge  adulte,  ce  qui  permet  de  rattacher  à  l'hérédité  un 
nombre  considérable  de  tuberculoses.  D'où  la  théorie  désignée  sous 
le  nom  de  *<  latence  du  germe  ».  De  nombreux  médecins  l'ont  acceptée 
et  défendue.  M.  Hérard  ne  voit  rien  d'impossible  h  ce  que  le  bacille 
demeure  10,  20,  30  ans  dans  l'économie  sans  se  déveloiJper,  et  il 
assimile  la  tuberculose  héréditaire  tardive  h  la  syphilis  héréditaire 
tardive.  M.  Empis  est  aussi  de  cet  avis.  M.  Verneuil  défendait  avec 
ardeur  la  même  opinion.  M.  Landouzy  a  fait  remarquer  ajuste  titre, 
dès  1883,  «  (pie  si  la  tuberculose  passe  en  nature  des  parents  aux 
enfants,  elle  pourrait  bien,  pour  un  temps  au  moins,  y  passer  avec  une 
manière  d'être  et  sous  des  espèces  qui  seraient  autres  que  celles  que 
nous  sommes  accoutumés  à  rencontrer  dans  la  tuberculose  de  la 
seconde  enfance  ».  M.  Kelsch  pense  également  que  nombre  de  tuber- 
culoses de  la  première  enfance  doivent  être  inscrites  au  compte  de 
l'hérédité  doul  on  a  trop  de  tendance  à  restreindre  l'influence. 

C'est  IJaumgarten  qui,  de  tous  les  auteurs,  a  le  plus  développé 
riiypotl:èsc  de  la  lateuce  du  germe,  au  point  de  faire  remonter  à  une 
infection  fœtale  la  plupart  des  cas  de  tuberculose  qui  se  déclarent 
dans  l'âge  adulte  ou  pendant  la  vieillesse  ;  il  a  émis  cette  opinion 
eu  1880.  Avant  que  la  retentissante  découverte  de  Villemin  se  fût 
imposée  aux  médecins,  l'apparition  tardive  des  tuberculoses  hérédi- 
taires se  comprenait  à  merveille,  puisque  c'est  le  propre  des  «  dia- 
thèses  »  de  se  manifester  plus  ou  moins  tard  au  cours  de  l'existence; 
avec  la  notion  d'infcctiosité  de  la  maladie,  l'hérédité  parasitaire  sem- 
blait répondre  moins  bien  aux  faits  que  l'hérédo-prédisposition.  Or 
Baumgarten,  tout  en  restant  fidèle  aux  vieilles  traditions,  repoussait 
la  prédi .-^position,  qu'il  ne  pouvait  s'expliquer,  et  cherchait  à  accom- 
moder la  notion  de  l'hérédité  tuberculeuse  en  elle-même  avec  l'idée 
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nouvelle  de  \iruleiice  qu'il  avait  été  un  des  premiers  à  accepter  et  à 
contrôler.  Connaissant  admirablement  la  tuberculose,  groupant  habi- 
lement tous  les  faits  rassemblés  d*un  côté  par  les  hommes  de  labora- 
toire et  les  anatomistes,  d'un  autre  côté  par  les  cliniciens  et  les  démo- 
graphes, comblant  les  lacunes  de  son  système  par  des  hypothèses 
ingénieuses,  faisant  enfin  aux  contagionnistes  h  outrance  d'irréfutables 
objections,  il  a  édifié  une  théorie  fort  intéressante,  d'après  laquelle 
l'ori^ne  extérieure  par  une  infection  extra-utérine  ne  jouerait,  toutes 
proportions  gardées  qu'un  rôle  sul)al terne  dans  l'étiologie  de  la  tuber- 
culose humaine.  C'est  h  l'hérédité  que  serait  dévolu  le  rôle  essentiel. 

I 

Voici  de  quelle  manière,  selon  Baumgarten,  on  doit  concevoir  cette 
hérédité  :  Les  germes  sont  apportés  à  l'être  nouveau,  soit  au  moment 
de  la  conception  par  l'ovule  ou  par  le  spermatozoïde  ,  soit  au  cours  de 
la  vie  intra-utériney  par  la  voie  des  échanges  vasculaires  ;  suivant  leur 
nombre,  suivant  les  conditions  de  terrain  rencontrées,  les  germes 
infectants,  ou  bien  se  développeront,  ou  bien  resteront  à  l'état  latent  ; 
dans  le  premier  cas,  une  tuberculose  congénitale  ou  une  tuberculose 
infantile  précoce  apparaîtra.  Cette  alternative  est  possible,  on  ne  peut 
plus  en  douter  à  l'heure  actuelle,  mais  elle  est  très  rare,  parce  qu'elle 
suppose  une  affection  embryonnaire  intense,  et  que,  dans  l'immense 
majorité  des  cas.  l'infection  est  fort  discrète,  un  ovule  ou  un  sperma- 
tozoïde ne  pouvant  renfermer  qu'une  proportion  minime  de  germes, 
I)eut-être  un  seul,  et  le  placenta  (tout  le  démontre)  ne  laissant  passer 
les  bacilles  qu'en  très  petit  nombre. 

Les  quelques  parasites  qui  ont  pénétré  dans  l'embryon,  rencontrant 
là  des  tissus  peu  favorables  au  développement  des  germes,  y  restent 
dans  une  sorte  à' état  larvaire  jusqu'à  la  naissance.  Si  l'on  réfléchit  que, 
même  dans  la  faible  masse  du  corps  d'un  petit  animal  d'expérience, 
des  bacilles  peu  nombreux  mettent  plusieurs  mois  pour  créer  les  signes 
de  l'affection  d'un  organe  interne  ou  d'une  phtisie  généralisée,  on  ne 
peut  certes  pas  s'attendre  à  ce  que  les  parasites  transmis  héréditaire- 
ment en  toute  petite  quantité,  puissent,  pendant  la  faible  durée  de  la 
gestation,  se  développer  au  point  de  créer  une  tuberculose  manifeste 
chez  le  nouveau-né  ;  en  effet,  ils  sont  en  lutte  avec  des  tissus  jeunes, 
en  voie  de  croissance  rapide,  doués  d'une  grande  activité  de  prolifé- 
ration. Dès  lors,  on  n'a  pas  le  droit  d'être  surpris  de  la  rareté  des 
tuberculoses  congénitales,  c'est  le  contraire  qui  serait  étonnant  : /e« 
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enfants  naissent  infectés  et  non  iubercuUsés.  Si  Ton  cherche  à  mettre  en 
évidence  cette  infection  congénitale,  on  ne  pourra  réussir  que  par  un 
concours  de  circonstances  tout  à  fait  inespéré,  élant  donné  qu'il  est 
impossible  de  débiter  en  coupes  sériées  tout  un  fœtus  pour  y  chercher 
des  bacilles  (et  d'ailleurs  certaines  formes  de  parasites  nous  sont  incon- 
nues), et  qu'il  est  non  moins  impossible  de  l'inoculer  en  totalité  aux 
animaux  de  laboratoire  :  aussi,  nous  comprenons  facilement,  et  les 
résultats  positifs  de  quelques  chercheurs,  et  les  nombreux  résultats 
négatifs  qu'on  oppose  aux  premiers. 

Que  deviennent  les  germes  après  la  naissance  ?  Ils  vont  encore  per- 
sister quelque  temps  à  l'état  larvaire^  mms  il  est  impossible  d'admettre 
qu'ils  restent  dans  cet  état  pendant  le  long  espace  qui  va  s'écouler 
avant  l'éclosion  des  accidents.  Baumgarten  «  71  a  jamais  rien  dit  de 
semblable  et  déclare  que  c*est  absolument  à  tort  qu^on  lui  prête  une  telle 
idée  ».  Passé  la  première  période  de  la  vie,  qui  dure  trois,  quatre 
mois,  peut-être  davantage,  au  plus  tard  un  an  ou  deux,  les  germes 
produisent  dans  l'organisme  des  foyers  tuberculeux,  inappréciables  pour 
le  clinicien,  mais  que  l'anatomiste  peut  trouver,  à  la  condition  toutefois 
qu'il  les  cherche  minutieusement  ;  ces  foyers  tuberculeux  demeurent 
latents  de  longues  années  et  sont  le  point  de  départ  des  manifestations 
ultérieures  de  la  tuberculose  chez  le  jeune  homme  et  chez  l'adulte. 
Ainsi  après  la  naissance,  deux  périodes  bien  distinctes  :  première 
période  de  tuberculose  occulte,  •  pendant  laquelle  les  germes  produisent  des 
lésions  nulles  ou  si  minimes  qu'elles  échapperont  fcicilement  même  à  un 
obso-vateur  prévenu  i>  ;  sectmde  période  de  tuberculose  latente  à  foyers  cons* 
titués.  Ces  foyers  peuvent  donner  de  temps  en  temps,  au  cours  de 
l'enfance,  de  petites  poussées  bacillaires  ;  bien  souvent  ils  déterminent 
vers  l'adolescence  une  phtisie  grave,  parce  qu'à  ce  moment,  cesse 
complètement  la  résistance  à  l'infection  que  les  tissus  de  l'enfant 
conservent  de  la  période  fœtale,  et  que  les  progrès  de  l'Age  atténuent 
de  plus  en  plus  ;  ils  peuvent  aussi  n'évoluer  que  plus  tard  et  même 
dans  la  vieillesse;  ils  peuvent  enfin  ne  pas  évoluer  du  tout,  rester 
latents  toute  la'  vie  :  autrement  dit,  apparition  relativement  précoce  de  la 
maladie  sous  une  forme  purement  anatomique,  et,  plus  ou  moins  longtemps 
après,  éclosion  clinique  de  la  tuberculose  sous  Vinfluence  de  circonstances 
favorables. 

Bien  des  particularités  de  la  tuberculose  vont  maintenant  s'expliquer 
facilement  ;  on  comprend  pourquoi  les  autopsies  faites  dans  les  pre- 
nders  mois  ne  révèlent  généralement  aucun  tubercule;  pourquoi, 
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pratiquées  plus  tard,  elles  montrent  des  tuberculoses  de  plus  en  plus 
nombreuses;  c'est  que,  non  seulement  alors  les  foyers  tuberculeux 
sont  devenus  anatomiquement  appréciables,  mais  que,  en  outre,  les 
petites  poussées  intercurrentes,  d'autant  moins  rares  que  l'enfant  est 
plus  âgé,  mettent  plus  facilement  l'observateur  sur  la  piste  de  des 
foyers.  On  comprend  même  comment  il  se  fait  que  la  tuberculose  saute 
une  ou  deux  générations  et  se  manifeste  ensuite  brusquement  chez  un 
des  descendants  ;  c'est  que  des  foyers  latents  existaient  chez  les  parents, 
insuffisants  pour  traduire  cliniquement  leur  existence,  capables  ix)ur- 
tant  d'infecter  l'ovule  ou  le  spermatozoïde,  «  de  même  qu'une  syphilis 
latente  peut  infecter  les  enfants  ». 

Pour  compléter  l'exposé  de  la  théorie  de  Baumgarten,  il  reste  à 
indiquer  quelle  serait  la  localisation  des  germes  à  l'état  larvaire;  qu'ils 
soient  amenés  directement  dans  la  circulation  fœtale  (hérédo-conta- 
gion)  ou  qu'ils  aient  été  fournis  au  sang  par  les  tissus  em])ryonnaires 
(hérédité  conceptionnelle),  ils  vont  se  fixer  de  préférence  dans  certains 
organes,  parmi  lesquels  les  ganglions  lymphatiques  et  la  moelle 
osseuse  viennent  en  première  ligne.  Ds  restent  là,  contraints,  par  la 
résistance  des  tissus  fœtaux,  à  un  état  larvaire,  et  ultérieurement  dans 
la  vie  intra-utérine,  ils  constituent  les  tuberculoses  osseuses  et  gan- 
glionnaires, plus  ou  moins  tôt,  suivant  leur  nombre,  suivant  leur  degré 
d'énergie  proliférative,  suivant  la  survenue  de  circonstances  diverses 
capables  d'affaiblir  la  vitalité  des  tissus.  Donc,  bien  souvent,  les  adé- 
nites scrofuleuses  et  les  tuberculoses  osseuses  ou  articulaires,  sont  la 
manifestation  initiale  de  la  tuberculose  héréditaire.  D'autres  fois,  la 
phtisie  pulmonaire  apparaît  la  première,  par  métastase  secondaire  aux 
dépens  d'un  foyer  ganglionnaire  ou  osseux  resté  caché  ;  enfin,  d'après 
Baumgarten,  les  germes  de  l'embryon  pourraient  se  localiser  spéciale- 
ment dans  les  ganglions  bronchiques,  voire  même  dans  les  poumons. 

n  y  aurait,  en  sonmie,  une  grande  analogie  entre  la  tuberculose  et 
la  syphilis  :  l'une  et  l'autre  maladie  se  transmettent  à  la  fois  par  héré- 
dité et  par  contagion,  la  transmission  héréditaire  étant  possible  alors 
même  que  la  maladie  des  parents  est  latente  ;  l'une  et  l'autre,  dans 
leur  modalité  héréditaire,  peuvent  se  manifester  congénitalement,  ou 
bien,  au  contraire,  n'apparaître  que  très  longtemps  après  la  naissance. 

II 

La  théorie  de  Baumgarten,  c<msidérée  au  point  de  vue  critique,  ne 
foriiie  pas  un  tout  homogène^  un  bloc  compact,   duquel  on  puisse  dire 
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qu'on  l'accepte  ou  qu'on  le  repousse  :  elle  est  fondée  sur  des  affir- 
mations de  valeur  inégale  :  aussi  la  discussion  n'est-elle  possible  qu'à 
la  condition  de  s'en  prendre  successivement  à  chacun  de  ses  éléments 
fondamentaux. 

Débarrassons -nous  d'abord  d'un  premier  argument  qui  est  à  \Tai 
dire  une  raison  de  sentiment  On  compare  la  tuberculose  à  la  syphilia 
et  on  fait  observer  que  bien  souvent  les  premiers  symptômes  de  syphi- 
lisTiéréditaire  se  montrent  tardivement.  Mais  comment  mettre  sur  la 
môme  ligne  deux  maladies  infectieuses  si  totalement  différentes  : 
comment  comparer  la  tuberculose,  infection  essentiellement  locale,  à 
une  maladie  telle  que  la  syphilis  qui  imprègne  et  sature  l'économie 
tout  entière  ;  comment  conclure  de  l'une  à  l'autre,  celle-ci  ne  deman- 
dant qu'à  s'introduire  dans  l'organisme  dès  que  l'inoculation  est  pos- 
sible, celle-là  pénétrant  difficilement,  s'arrêtant  au  point  d'entrée  et 
n'infectant  l'économie  que  si  des  conditions  favorables  sont  réalisées  f 
D'ailleurs  les  syphilis  héréditaires  tardives  sont  relativement  rares  et 
c'est  par  un  véritable  abus  de  langage  qu'on  les  prend  comme  exemfiles 
pour  la  tuberculose  ;  en  effet»  elles  sont  latentes  cliniquement,  ce  qui  ne 
veut  pas  dire  qu'aucune  lésion  appréciable  n'eût  existé  depuis  la  nais- 
sance ;  quant  à  la  tuberculose,  elle  serait  tout  d'abord  latente  anato- 
mrqiiementf  pour  mieux  dire  anatomiquement  occulte.  Cela  est  tout 
différent.  Laissons  donc  de  côté  ce  raisonnement  par  analogie  qui  n'a 
dans  l'espèce  aucune  signification  précise  et  considérons  la  théorie  de 
Baumgarten  ^n  elle-même. 

Elle  renferme  des  points  absolument  conformes  à  la  réalité  des 
choses  : 

lo  L'in/ectio7i  fœtale  doit  être,  sauf  exception,  très  discrète  àVorigine, 
—  On  sait  en  effet  que  le  placenta,  même  quand  il  laisse  passer  les 
bacilles,  joue  néanmoins  le  rôle  de  filtre  et  il  est  certain  qu'une  infec- 
tion ovulaire  ne  saurait  comporter  im  grand  nombre  de  germes.  Ceux- 
ci  n'auront-ils  pas  le  temps  de  se  multiplier  largement  jusqu'au 
moment  de  la  naissance?  Baumgarten  prétend  que  non,  en  invoquant 
une  prétendue  résistance  des  tissus  embryonnaires  qui  sera  discutée 
plus  loin  :  les  observations  de  tuberculose  congénitale,  en  nous  révé- 
lant dans  la  plupart  des  cas  une  infection  grave,  ne  sont  guère  favo- 
rables à  cette  opinion.  Baumgarten  répond  que  ces  cas  résultent  d'une 
infection  fœtale  exceptionnellement  intense  (??). 

2'^  La  possibilité  d'une  tuberculose  kUerite  restard  telle  de  lœigues  annèra 
est  parfaitement  établie.  —  On  ne  peut  tenir  aucun  compte  des  raisonne- 
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melits  théoriques  suivant  lesquels  ce  long  sommeil  des  germes  suivi 
d'une  explosion  d'accidents  terminaux  serait  invraisemblable  ;  l'objec- 
tion n'est  pas  recevable  ;  elle  attaque  la  théorie  de  Baumgarten  par 
le  seul  point  qui  précisément  ne  soit  pas  attaquable  :  o  chez  l'enfant 
prédisposé  comme  chez  le  tuberculeux  avéré,  il  y  a  des  trêves  parfois 
indéfinies  qui  représentent  l'ajournement  indéterminé  (Verneuil)  ». 
Les  enseignements  de  l'anatomie  pathologique  sont  là,  pour  montrer 
sans  discussion  possible,  que  l'apparition  de  tuberculoses  graves  a 
lieu  presque  toujours  chez  des  sujets  porteurs,  depuis  un  temps 
prolongé  de  foyers  tuberculeux  latents,  où  les  bacilles  ont  conservé 
leur  virulence,  restant  longtemps  Jnoffensifs,  pour,  finalement, 
envahir  l'économie  sous  des  influences  diverses  ;  comme  le  dit  fort 
bien  M.  Kelsch,  beaucoup  de  phtisies  de  l'adolescence  se  rattachent  à 
l'auto-infection  ;  cela  est  vrai,  non  seulement  pour  l'adolescence,  mais 
encore  pour  la  majorité  des  tuberculoses  infantiles  dont  la  période  cli- 
nique est  précédée  d'ordinaire  d'une  longue  phase  latente,  caractérisée 
objectivement  par  la  présence  d'un  ou  de  plusieurs  foyers  caséeux.  On 
peut  donc  répéter  avec  Baumgarten  :  «  Quand,  chez  des  enfants  h  héré- 
dité tuberculeuse,  on  voit  apparaître  les  premiers  signes  de  tuberculose 
seulement  à  la  puberté,  qui  donc  oserait  en  conclure  qu'il  n'existait 
pas,  depuis  longtemps,  peut-être  depuis  l'âge  le  plus  tendre,  une  tuber- 
culose latente  cachée  dans  l'organisme  » . 

S'^  La  possibilité  (Vune  bacillose  occulte  à  la  naissance  ne  saurait  être 
contestée  aujourd'hui  :  elle  a  été  démontrée  pour  la  première  fois  en 
1883,  par  MM.  Landouzy  et  Martin  ;  les  résultats  de  leurs  expériences 
considérés  comme  douteux  par  bien  des  auteurs,  ont  été  confirmés 
depuis  par  les  recherches  de  Cavagnis,  d'Armanni,  de  Schmorl  et 
Birch-Hirschfeld,  de  Galtier,  d'Aviragnet,  de  Galabrese,  de  Gaertner, 
de  Londe  et  Thiercelin,  de  Schmorl  et  Kockel,  de  Bar  et  Rénon,  de 
Jens  Bugge,  de  Henke.  Donc,  sans  discussion  possible,  la  bacillose 
fœtale  peut  exister  sans  créer  de  lésions  macroscopiques  ni  môme  his- 
tologiques.  Mais  quelle  est  la  fréquence  de  ces  faits  ^ 

L'observation  directe,  dit  Baumgarten,  ne  nous  permet  pas  de  l'ap- 
précier rigoureusement,  à  cause  des  difficultés  qu'on  éprouve  à 
dépister  ces  formes  de  tuberculose.  Cette  remarque  est  exacte  :  les 
résultats  négatifs  des  inoculations  n'ont,  au  point  de  vue  de  la  non- 
existence  de  la  tuberculose  congénitale  sans  lésions,  qu'une  valeur 
médiocre  ;  les  cas  négatifs  publiés  en  grand  nombre  prouvent  qu'une 
infection  bacillaire  généralisée  du  fœtus   humain  est  exceptionnelle, 
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ils  ne  renseignent  pas  sur  la  fréquence  possible  d'une  hacillose  limitée  : 
seules  des  inoculations  ^^Xatotalité  du  fœtus  auraient  une  signification 
précise  :  dans  les  cas,  peu  fréquents  du  reste,  où  elles  ont  été  faites 
(Galtier,  Gaertner),  elles  ont  donné  une  proportion  absolument  inat- 
tendue de  bacilloses  fœtales  ;  mais  ces  résultats  sont  passibles  d'objec- 
tions graves  :  d'al)ord,  ils  sont  contraires  aux  observations  négatives 
de  Koch,  Straus,  etc. . .  chez  des  petits  laissés  en  vie,  ce  qui  diminne 
leur  portée  ;  en  outre,  ils  ont  été  obtenus  chez  des  animaux  de  labora- 
toire, auxquels  on  a  conféré  une  tuberculose  expérimentale  très  sévère 
se  rapprochant  sans  doute  des  granulies  humaines,  mais  différant 
beaucoup  des  phtisies  pulmonaires  chroniques. 

n  faudrait  réaliser  ces  expériences  avec  des  fœtus  humains,  ce  qui 
est  &  peu  près  impossible.  La  difficulté  pourrait  être  tournée  par  la 
tuberculinisation.  qui  décèle  si  merveilleusement  les  tuberculoses  les 
plus  minimes  :  Nocard  et  Bang  ont  poursuivi  dans  ce  sens,  chez  les 
bovidés,  des  recherches  du  plus  grand  intérêt,  qui  malheureusement 
ne  résolvent  le  problème  qu'en  partie,  les  vaches  sur  lesquelles  ils  ont 
expérimenté  étant  pour  la  plupart  atteintes  de  tuberculose  minime 
décelée  parla  tuberculine  et  non  pas  de  phtisie  pulmonaire (1).  Du 
reste  cette  méthode  ne  pourrait  s'appliquer  que  par  exception  (2)  à 
l'étude  de  la  tuberculose  héréditaire  chez  l'homme. 

On  peut  donc  accorder  que  l'étude  directe  de  la  question  ne  permet 
pas  de  connaître  avec  précision  le  degré  de  fréquence  des  bacilloses 
congénitales  occultes  limitées  ;  mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  con- 
clure, comme  le  fait  Baumgarten,  à  leur  fréquence.  Si  l'on  raisonne 
sur  ces  faits  d'après  ce  que  le  laboratoire  enseigne  touchant  l'évolution 
des  tuberculoses  expérimentales,  on  est  amené  à  concevoir  les  choses 
de  la  manière  suivante  :  dans  un  certain  nombre  de  cas,  l'infection 
fœtale  est  précoce,  alors  le  nouveau-né  présente  des  tubercules  visi- 
bles ;  dans  d'autres  cas,  l'infection  s'est  faite  dans  les  derniers  jours 


(1)  Ces  expériences  consistaient  à  soumettre  à  l'épreuve  de  la  tuberculine  les 
veaux  ou  velles^  issus  de  mères  ayant  réagi  à  la  tuberculine,  et  élevés  à  l'abri 
de  la  contagion  :  ces  jeunes  animaux  n'ont  jamais  présenté  la  réaction  fébrile 
caractéristique. 

(2)  Nous-même  avons  tuberculine,  il  y  a  2  ans  et  demi,  sur  le  conseil  de 
M.  le  professeur  Hulinel,  un  nouveau-né  dont  la  mère  était  morte  en  couches 
de  granulie  ;  Tenfant  n'a  pas  réagi  :  tenu  en  observation  depuis  ce  temps, 
est  resté  parfaitement  bien  portant,  et  notamment  a  traversé  sans  incidents 
une  rougeole,  maladie  qui  réveille  si  souvent  les  tuberculoses  latentes. 
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de  la  vie  intra-utérine,  de  sorte  que  les  bacilles  n'ont  pas  eu  le  temps,  à 
la  naissance,  de  constituer  leurs  lésions  habituelles  ;  la  bacillose  con- 
génitale parait  occulte  :  y  a-t-il  des  raisons  pour  admettre  que  cette 
éventualité  soit  beaucoup  plus  fréquente  que  la  première  ?  A  coup  sur, 
le  placenta  est  d'autant  plus  facilement  perméable  que  sa  structure  est 
mieux  achevée,  par  suite  le  passage  des  germes  tend  surtout  à  se  pro- 
duire vers  la  fin  de  la  grossesse  ;  Gaertner  va  plus  loin  et  fait  jouer  un 
rôle  important,  dans  le  mécanisme  de  la  contagion  intra-utérine,  aux 
phénomènes*  du  travail  de  l'accouchement,  notamment  h  la  déplétion 
placentaire  provoquée  par  les  premières  inspirations.  De  plus,  si  on 
admet,  ce  qui  est  fort  \Taisemblable  (I),  que,  dans  l'espèce  humaine, 
la  contagion  fœtale  est  le  résultat  d'une  tuberculose  du  placenta,  on  sera 
forcé  d'avouer  que  les  chances  de  tuberculisation  fœtale  augmentent 
beaucoup  avec  la  durée  de  la  grossesse. 

n  n'est  donc  pas  absurde  de  supposer  que  les  bacilloses  congéni- 
tales sont  plus  fréquentes  que  les  tuberculoses  congénitales,  il  n'est 
pas  non  plus  absurde  de  prétendre  que  l'infection  bacillaire  réalisée 
dans  les  derniers  jours  de  la  vie  intra-utérine  pourra  demeurer  occulte 
jusqu'à  3  ou  4  mois  (2). 

Mais  cela  ne  suffit  pas  aux  partisans  de  l'hérédité  :  ils  soutiennent 
qu'une  infection  ovulaire  peut  ne  se  manifester  qu'après  la  naissance, 
qu'une  contagion  intra-utérine  peut  ne  créer  aucune  lésion  appréciable, 
avant  1  ou  2  ans,  et  pour  étayer  cette  opinion  ils  ont  imaginé  une 
hypothèse  nouvelle  qui  est  la  résistance  des  tissus  jeunes  à  l'infection. 

Ici  nous  entrons  dans  le  domaine  des  invraisemblances  :  quels  sont 
les  faits  en  faveur  de  cette  soi-disant  résistance? 

On  invoque*:  l^les  expériences  de  Maffucci  sur  les  embryons  de  pou- 
let et  une  expérience  semblable  de  Baumgarten  et  Raccuglia.  Mais  la 
période  occulte  réalisée  n'a  pas  été  bien  considérable  :  dans  le  cas  uni- 
que de  Baumgarten,  elle  a  atteint  environ  4 mois;  dans  les  expériences 
nombreuses  de    Maffucci,  il  n'est  pas  démontré  qu'elle  ait  dépassé 


(1)  Dans  tous  les  cas  de  bacillose  fœtale  humaine  ou  bovine  où  le  placenta 
a  été  examiné  ininutieiisemeîit  au  microscope,  on  y  a  découvert  des  lésions 
tuberculeuses,  parfois  difficiles  à  mettre  en  évidence  ;  mais  le  nombre  de  ces 
cas  sérieusement  étudiés  est  encore  trop  minime  pour  que  Ton  puisse  en  tirer 
une  conclusion  ferme. 

(2)  Quand,  chez  le  cobaye^  si  sensible  pourtant  à  la  tuberculose,  l'inocuia- 
lation  tuberculeuse  est  très  discrète,  la  tuberculose  met  parfois  plus  de  six 
mois  pour  devenir  évidente. 
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15  jours.  D'ailleurs,  comment  conclure  en  matière  de  tuberculose,  des 
tissus  des  oiseaux  à  ceux  de  Thommc. 

2®  On  invoque  en  second  lieu  les  expériences  de  Maffucci  chez  le 
lapin  (1894)  :  si  les  conclusions  de  Maffucci  étaient  certaines,  Faction 
destructive  des  tissus  jeunes  sur  les  bacilles  serait  en  effet  établie  ; 
mais  ces  conclusions  ne  noussemblent  rien  moins  que  démontrées  :  de 
plus,  elles  ne  s'accorderaient  pas  du  tout  avec  la  théorie  de  Baumgar- 
ten,  car  elles  conduiraient  à  admettre  que  les  tubercules  congénitaux 
ou  précoces  sont  des  produits  réactionnels  développés  autour  de  cada- 
vres bacillaires. 

3»  Dans  les  cas  de  tuberculose  placentaire  étudiés  par  Kockel  et 
Lungwitz,  Lehmann,  Schmorl  et  Kockel,  rinfection  fœtale  manquait  ou 
était  restés  très  minime  ;  on  pourrait  prétendre  que  les  bacilles  ont 
passé  au  travers  du  placenta,  mais  n'ont  pu  se  développer  dans  .un 
organisme  fœtal  réfractaire;  les  probabilités  sont  au  contraire  en  faveur 
d'un  arrêt  relatif  des  germes  par  le  filtre  placentaire. 

4°  On  invoque  enfin  la  vie  latente  des  bacilles  dans  le  corps  des 
oiseaux  adultes  comme  un  argument  en  faveur  de  la  tuberculose 
occulte  du  premier  âge.  II.  Martin  a  démontré  en  effet  que  chez  la 
poule,  le  bacille  de  la  tuberculose  des  mammifères  peut  séjourner  des 
semaines  et  des  mois  en  conservant  sa  virulence  et  sans  créer  de 
lésions,  Gaertner.  Auclair,  ont  confirmé  ces  résultats.  Mais  il  y  a  ici 
une  pétition  de  principes  :  pour  s'tippuyer  sur  les  expériences  en  ques- 
tion, il  faudrait  d'abord  être  sûr  que  les  tissus  embryonnaires  et  infan- 
tiles sont  réfractaires  au  développement  des  microbes,  ce  qui  est  jus- 
tement le  point  en  litige. 

Or  l'expérimentation  et  Tanatomie  pathologique  sont  contraires  à 
cette  manière  de  voir.  Pasteur  a  montré  que  le  cobaye  de  un  jour  est 
tué  par  une  bactéridie  charbonneuse  atténuée  qui  est  inoffensive  pour 
les  cobayes  plus  âgés.  Sanchez  Toledo  n'a  jamais  observé  que  les  très 
jeunes  cobayes  montrassent  une  plus  grande  résistance  que  les  cobayes 
adultes.  Gaertner  a  fait  de  nombreuses  expériences  sur  ce  sujet  chez 
des  cobayes  et  des  souris  nouveau-nés  et  il  est  arrivé  aux  mômes 
conclusions  que  Sanchez.  Straus  a  toujours  été  frappé  de  la  rapidité 
avec  laquelle  les  lésions  tuberculeuses  évoluent  et  se  généralisent  chez 
les  cobayes  ûgés  de  quelques  jours. 

D'autre  part,  les  cas  bien  authentiques  de  tuberculose  congénitale 
avec  lésions  étendues  démontrent  que  le  fœtus  n'est  pas  si  réfractaire 
à  la  tuberculose  qu'on  le  prétend,  et  les  observations  de  tuberculose 
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humaino  très  précoce  qui  ont  été  publiées  de  divers  côtés  montrent 
combien  l'organisme  infantile  est  un  bon  terrain  de  culture  pour  le 
Imcille  ;  on  saitjenfin  que  l'enfant  de  1  à  2  ans  se  tuberculise  avec  une 
grande  facilité  ;  les  tuberculoses  qui  naissent  dans  ces  conditions  sont 
presque  toujours  des  tuberculoses  graves  à  évolution  rapide. 

n  est  donc  manifeste  que,  pour  les  besoins  de  leur  cause,  les 
partisans  de  la  latence  du  germe  ont  confondu  deux  choses  bien  diffé- 
rentes :  la  grande  puissance  proliféra tive  des  tissus  jeunes  et  la  résis- 
tance de  ces  tissus  à  l'infection.  L'»  état  larvaire  »  admis  par  Baum- 
garten  est  impossible  à  comprendre  ;  la  tuberculose  d'origine  ovulaire 
devrait  à  la  naissance,  revêtir,  tout  au  moins,  la  forme  de  tuberculose 
latente^  car  enfin,  étant  donné  que  chez  l'adulte,  qui  est  en  thèse  géné- 
rale un  terrain  peu  propice  à  l'éclosion  de  la  tuberculose,  le  bacille, 
s'il  n'est  pas  détruit,  se  fixe  et  se  conserve  indéfiniment  sous  la  forme 
d'un  foyer  tuberculeux  latent  (1),  comment  admettre  que  l'infection 
tuberculeuse  affecte  une  tout  autre  forme  plus  réduite  encore,  chez 
l'embryon  et  chez  l'enfant,  alors  que  ceux-ci,  manifestement,  sont  plus 
aptes  que  les  tissus  âgés  à  la  culture  bacillaire.  La  connaissance  de 
la  tuberculose  latente  ne  mène  pas  du  tout  à  celle  du  microbisme 
latent. 

La  théorie  de  Baumgarten  renferme  encore  d'autres  affirmations 
contraires  à  l'enseignement  des  faits,  comme,  par  exemple,  l'infection 
fœtale  par  un  foyer  tuberculeux  des  asceiidcmts,  resté  latent  toute  une 
existence;  la  possibilité  de  tels  foyers  n'est  pas  contestée,  mais  ils  sont 
et  demeurent  des  infections  locales,  incapables  de  contaminer  la  cel- 
lule génératrice  ou  le  placenta;  il  faut,  de  toute  nécessité,  et  sauf 
exceptions  rares  (2;,  rattachera  une  contagion  post-partum,  évidente 
ou  dissimulée,  les  tuberculoses  survenant  chez  des  individus  dont  les 
parents  n'étaient  pas  cliniquement  bacillaires. 

Quant  aux  localisations  de  la  bacillose  fœtale,  admises  par  Baumgarten, 
elles  ne  semblent  pas  conformes  à  ce  que  nous  apprend  l'étude  directe 
de  la  question  ;autant  qu'on  en  peut  juger  d'après  le  petit  nombre  des 
faits  connus,  les  bacilles  qui  parviennent  dans  la  circulation  fœtale, 
après  avoir  franchi  le  placenta,  se  comportent  comme  il  suit  : 

Quelquefois  l'irruption  microbienne  est  si  abondante,  ou   si  mal 


(1)  La  tuberculose  inédiastinc  occulte,  aduciise  par  Loomis  et  Pizzini,  nous 
paraît  une  hypothèse  non  démontrée  à  l'heure  actuelle. 

(2)  Cas  de  Sarwey,  Warthin. 
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entravée,  que  tout  Torganisme  est  envahi  ;  une  granulie  plus  ou  moins 
géiKTalist'C  se  constitue  (rcmblée. 

Ce  u'est  pas  ainsi  que  les  choses  se  passent  clans  la  majorité  des  cas; 
d'ordinaire  le  nombre  des  bacilles  agresseurs  est  assez  restreint,  alors 
bien  souvent  les  bacilles  s'arrêtent  au  niveau  du  foie  en  infectant 
simultanément,  et  parfois  d'une  manière  prédominante,  les  ganglions 
du  [xulicule  hépatique.  La  tuberculose  peut  rester  localisée  en  ce  point 
et  luruic  y  guérir  ;  dans  d'autres  circonstances,  elle  s'étend  aux  régions 
voisines,  et  notamment  elle  a  tendance  à  gagner  la  chaîne  ganglion- 
naire médias  tine. 

La  tuberculose  fœtale  localisée  n'atteint  pas  nécessairement  le  foie 
et  ses  ganglions  ;  ces  organes  peuvent  rester  indemnes  et  les  bacilles 
créer  des  lésions  en  divers  points  de  l'économie,  avec  une  prédilection 
marquée  pour  la  moelle  des  os,  le  système  ganglionnaire,  les  capsules 
surrénales  ;  les  ganglions  bronchiques  et  les  poumons  ne  sont  atteints 
que  secondairement.  Baumgarten  admet  que  ces  organes  peuvent  être 
pris  uniquement,  mais  il  est  manifeste  que  cette  opinion  est  inspirée 
par  le  désir  de  rattacher  à  la  vie  fœtale  l'origine  d'un  grand  nombre 
de  tuberculose  du  jeune  âge  et  qu'elle  n'est  point  originée  par  l'analyse 
impartiale  des  observations  publiées. 

Ainsi  l'anatomie  pathologique  est  formellement  contraire  à  certaines 
affirmations  fondamentales* de  la  théorie  de  Baumgarten;  Vobservaiion 
clinique  leur  est-elle  plus  favorable  ? 

Les  partisans  de  l'hérédité  du  germe  donnent,  comme  un  argument 
solide,  l'éclosion  fréquente  de  phtisies  graves  à  la  puberté  chez  les  reje- 
tons de  tuberculeux,  alors  même  que  depuis  longtemps  ceux-ci  ont  été 
soustraits  à  la  contagion  familiale  ;  mais  ce  raisonnement  n'aurait  de 
valeur  que  si  on  avait  pu  supprimer  dès  la  naissance  toute  possibilité 
de  contamination  extra-utérine,  ce  qui  n'est  pas  ;  il  suffit  qlie  le  jeune 
enfant  ait  été  exposé  peu  de  temps  à  la  source  intense  de  contagion 
qui  est  constituée  par  le  voisinage  d'un  phtisique,  i)our  qu'il  reste 
toute  sa  vie  sous  le  coup  d'accidents  graves,  dont  l'origine  devra  être 
recherchée  dans  la  contagion  de  la  première  heure.  Dans  cet  ordre 
d'idées,  les  statistiques  des  médecins  qui  ont  observé  la  tuberculose 
chez  les  Enfants  trouvés  sont  peu  favorables  à  la  théorie  de  l'hérédité 
parasitaire  ;  ces  enfants  sont  à  coup  sûr,  dans  bien  des  cas,  issus  de 
phtisiques  ;  pourtant  la  tuberculose  fait  parmi  eux  bien  ihîu  de  ravages 
(statistiques  de  Ilutinel,  Stich,  Schnitzlein,  Epstein)  ;  on  a  objecté  que 
les  sujets  reconnus  indemnes  par  les  statistiques  étaient  sans  doute 
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porteurs  de  foyers  latents,  qui,  par  suite  des  bonnes  conditions  hygié- 
niques, restaient  inoffensifs;  on  aurait  dû  suivre  les  enfants  plus  lon- 
guement pour  voir  si,  une  fois  aux  prises  avec  les  difficultés  de  la 
vie,  ils  ne  deviennent  pas  des  phtisiques  ;  c'est  même,  d'après  Schnitz- 
.lein,  Kelsch,  ce  qui  arriverait  d'ordinaire.  Ces  divergences  d'opinions 
montrent  que  l'observation  clinique  éclaire  difficilement  les  questions 
étiologiques  qui  ont  trait  à  la  tuberculose  ;  une  centaine  d'autopsies 
d'Enfants  assistés,  abandonnés  dès  leur  naissance  et  immédiatement 
envoyés  en  nourrice  dans  un  milieu  non  infecté,  puis  mourant  de 
causes  diverses  vers  3  ou  4  ans,  renseigneraient  d'une  manière  pré- 
cise sur  le  point  en  litige. 

Quoi  qu'il  en  soit,  de  cette  longue  discussion  se  dégagent,  croyons- 
nous,  les  conclusions  suivantes  : 

La  théorie  de  Baumgarten  renferme  une  part  de  vérité  ;  ce  qui,  dans 
cette  théorie,  concerne  le  mode  d'évolution  de  la  tuberculose  infantile 
et  de  la  tuberculose  de  l'adolescence  est  exact  pour  un  certain  nombre 
de  cas  ;  beaucoup  de  tuberculoses  sont  dues  h  une  auto-infection  pro- 
venant de  l'existence  antérieure  de  foyers  de  tuberculose  latente,  et 
ces  foyers  remontent  assez  souvent  aux  premières  années  de  la  vie. 

Mais  d'abord  on  ne  peut  admettre  cette  étiologiepour  toutes  les  tuber- 
culoses de  l'âge  adulte  ;  beaucoup  d'entre  elles  se  rattachent  directe- 
ment à  une  contagion  prochaine;  d'autre  part,  on  ne  peut  suivre  Baum- 
garten dans  la  manière  dont  il  conçoit  l'origine  des  foyers  latents  de 
l'enfance  ;  la  résistance  des  tissus  jeunes  à  l'infection  étant  une  pure 
hypothèse  contraire  aux  faits,  on  ne  saurait  rattacher  à  une  infection 
conceptionnelle  ou  intra-utérine  précoce  des  tuberculoses  qui  ne  font 
leur  apparition  anatomiqae  que  plusieurs  mois  après  la  naissance  ;  le 
seul  point  sur  lequel  puisse  encore,  à  l'heure  actuelle,  porter  la  discus- 
sion est  celui-ci  :  les  tuberculoses  infantiles  qui  commencent  vers  4,  5 
et  6  mois  (un  certain  nombre  de  tuberculoses  remontent  peut-être  à  cet 
âge)  relèvmt-elles  d'une  contagion  exogène  ou  d'une  infection  intra-utérine 
des  derniers  temps  de  la  grossesse  ?  Eh  bien,  il  n'y  a  qu'un  moyen  de  le 
savoir,  c'est  d'étudier  ces  tuberculoses  dans  leur  forme  anatomique  : 
les  partisans  de  l'hérédité  parlent  de  foyers  latents  cachés  dans  des 
organes  où  le  courant  circulatoire  fœtal  les  a  fait  échouer  ;  cherchons 
à  vérifier  cette  hypothèse  et  renonçons  définitivement  à  la  théorie  de 
Baumgarten  si  contrairement  aux  affirmations  des  non-contagionnistes 
la  disposition  lésionale  de  ces  foyers  nous  montre  que  logiquement  on 
doit  les  rattacher  à  la  seule  contagion  post-partum. 
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III 

Un  premier  argument,  d'abord,  doit  être  invoqué,  c'e^i  la  rareté 
extrême  au-dessous  de  deux  ans  des  tuberculoses  vraime^it.  latentes.  Chez 
les  très  jeunes  enfants  elles  sont  exceptionnelles  ;  au-dessous  de  un  an 
elles  ne  se  voient  guère  ;  c'est  que  les  jeunes  enfants  réagissent  trop 
facilement  au  contact  des  bacilles  pour  se  borner  à  faire  une  tubercu- 
lose latente  ;  généralement  alors  l'infection  est  si  peu  entravée  qu'elle 
revôt  le  caractère  d'une  maladie  grave  cachectisante,  assez  souvent 
difficile  à  diagnostiquer,  mais  dont  pourtant  il  est  impossible  de  dire 
qu'elle  soit  latente,  et  à  l'autopsie  on  trouve  de  grosses  lésions,  des 
caséifications  ganglionnaires  étendues,  accompagnées  ou  non  de  loca- 
lisations bacillaires  en  divers  points  de  l'économie. 

Comment  donc  faire  remonter  à  une  infection  congénitale  l'origine 
d'un  grand  nombre  de  tuberculoses,  puisque  nous  constatons,  entre 
la  toute  première  enfance  (trois  premiers  mois)  où  la  tuberculose  ne  se 
voit  pour  ainsi  dire  pas,  et  l'enfance  proprement  dite  (2  à  10  ans)  une 
période  intermédiaire  qui  ijemble  peu  compatible  avec  l'existence  de 
foyers  tuberculeux  latents?  Gomment  ne  pas  admettre  plutôt  que 
toutes  ces  formes  sont  des  manifestations  diverses  d'une  même  conta- 
gion exogène,  qui,  lorsqu'elle  frappe  un  nouFrisson,  amène  une  tuber- 
culose rapidement  fatale  ;  lorsqu'elle  atteint  un  enfant  de  6  à  18  mois, 
détermine  dans  la  majorité  des  cas,  une  forme  grave  de  tuberculose  ; 
lorsqu'enfin  elle  survient  à  un  âge  plus  avancé,  a  une  tendance  de 
plus  en  plus  nette  à  créer  tout  simplement  des  lésions  liqiitées,  provi- 
soirement indifférentes  ? 

IV 

On  peut  serrer  le  problème  de  plus  près  en  étudiant  en  eux-mêmes  les 
foyers  lul)erculcux  par  lesquels  débute  la  maladie.  A  l'autopsie  des 
enfants  tuberculeux,  les  lésions  ont  parfois  une  telle  complexité  que 
leur  interprétation  étiologique  est  impossible  ;  ces  cas  sont  perdus 
pour  la  discussion,  ils  ne  prouvent  rien  dans  un  sens,  ni  dans  l'autre, 
mais  l)ien  souvent,  l'enfant  succombe  à  la  suite  de  poussées  aiguës 
dont  le  substratum  anatomique  est  facile  à  reconnaître  et  à  éliminer 
de  la  discussion,  ou  bien  il  est  enlevé  par  une  infection  banale  sura- 
joutée à  une  tuberculose  en  voie  d'évolution  lente.  Les  manifestations 
tuberculeuses  s'observent  alors  avec  une  pureté  d'allures  qui  permet 
de  suivre  et  de  comprendre  sans  peine  la  marche  de  la  tuberculose 
dans  l'organisme,  et  d'en  reconstituer  les  étapes  successives. 
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Doit-on  accorder  créance  à  cette  méthode  de  recherches,  et  peut-on 
par  la  voie  anatomique  retrouver  la  porte  d'entrée  du  bacille  dans 
Torganisrae  ?  La  tuberculisation  d'un  organe  n'est-elle  pas  possible 
par  l'arrivée  de  germes  entrés  d'une  manière  ou  d'une  autre  sans  avoir 
laissé  de  traces  de  leur  passage  au  voisinage  de  leur  point  de  péné- 
tration? Ce  mode  d'infection  se  réalise  certainement  pour  divers 
microbes  pathogènes  ;  n'en  est-il  pas  de  môme  pour  la  tuberculose  ? 
Bien  entendu,  ce  serait  alors  le  poumon  qui  se  prendrait  dans  la  majo- 
rité des  cas.  Les  médecins  ont  souvent  édifié  dans  ce  sens  d'ingénieux 
systèmes  ;  ainsi  Butel  pense  que  le  bacille  pénètre  d'habitude  par  les 
voies  digestives  sans  les  altérer  en  aucune  manière,  et  va  se  loger 
exclusivement  dans  les  poumons.  Divers  auteurs,  amplifiant  encore 
la  théorie  de  VoUand,  expliquent  l'étiologie  de  la  phtisie  par  la  migra- 
tion d'un  leucocyte  qui  se  chargerait  du  bacille  au  niveau  de  l'appa- 
reil adénoïdien  péribuccal  et  viendrait  l'apporter  aux  sommets  du 
poumon  sans  créer  aucune  lésion  intermédiaire.  Une  théorie  semblable 
a  été  émise  pour  rendre  compte  des  tuberculoses  chirurgicales  pri- 
mitives. 

Mais  avant  de  raisonner  de  la  sorte,  il  serait  prudent  de  savoir  si  les 
connaissances  accumulées  de  toutes  parts  sur  la  marche  de  la  tuber- 
culose dans  l'organisme  permettent  ces  hy[K) thèses  ;  or  l'expérimen- 
tation démontre  que,  h  peu  d'exceptions  près,  les  tissus,  au  point  de 
pénétration  des  bacilles  ou  à  son  voisinage,  dans  la  sphère  lympha- 
tique correspondante,  réagissent  par  une  tuberculose  typique  ;  cette 
loi  générale,  nettement  indiquée  dans  le  mémoire  de  11.  Koch,  a  été 
complétée  et  précisée  par  les  recherches  ultérieures  chez  le  cobaye,  le 
lapin,  les  bovidés,  et  la  connaissance  de  la  tuberculose  d'inoculation 
de  l'homme  montre  que  ces  résultats  sont  applicables  à  l'espèce 
humaine. 

Toutefois  on  ne  saurait  en  conclure  que  le  seul  fait  de  trouver  la 
plus  ancienne  localisation  tuberculeuse  au  niveau  d'une  porte  d'entrée 
(poumons,  intestins,  mésentère,  organes  génitaux,  ganglions  du  cou, 
revêtement  cutané) ,  permette  d'invoquer  avec  vraisemblance  une  ori- 
gine exogène  pour  l'infection  bacillaire,  car  il  pourrait  se  faire  que 
cette  localisation  tuberculeuse  fût  la  conséquence  soit  d'un  déi)ôt  con- 
génital de  bacilles  à  ce  niveau,  soit  d'une  métastase  aux  dépens  d'un 
foyer  plus  ancien  resté  ignoré  (caché  par  exemple  dans  un  os)  ;  cette 
dernière  explication  acquiert  une  importance  toute  spéciale  quand  il 
s'agit  des  poumons  ;  la  vascularisation  considérable  de  ces  organes, 
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leur  proximité  des  embouchures  veineuses,  des  grandes  voies  lympha- 
tiques, et  la  prédilection  manifeste  avec  laquelle  les  tubercules  se  déve- 
loppent dans  le  parenchyme  pulmonaire  (les  sommets  sont  à  ce  point 
de  vue  particulièrement  privilégiés),  nous  expliquent  pourquoi  tout 
foyer  tuberculeux  de  l'organisme  est  un  danger  perpianent  de  phtisie 
pulmonaire  ;  aussi  la  constatation  de  lésions  prédominantes  dans  le  pou- 
mon, ne  suffit  pas  pour  admettre  une  tuberculose  dlnhalation  :  voilà 
pourquoi  la  fréquence  de  la  tuberculose  pulmonaire  n*empêche  nulle- 
ment de  croire  à  la  possibilité  d'une  hérédité  parasitaire  habituelle  ; 
les  bacilles  qui  germent  là  n'ont  pas  été  nécessairement  amenés  par  le 
courant  aérîen. 

Mais,  en  fait,  l'inhalation  détermine,  chez  le  jeune  enfant^  une  forme 
spéciale  de  tuberculose  tout  à  fait  distincte  des  formes  communément 
décrites  ;  indiagnostiquable  cliniquement,  elle  ne  peut  être  reconnue 
sur  le  cadavre  que  grâce  à  une  investigation  minutieuse  ;  ses  carac- 
tères empêchent  de  la  confondre  avec  une  tuberculose  apportée  au 
poumon  par  une  infection  sanguine,  en  particulier  avec  une  tubercu- 
lose remontant  à  l'âge  fœtal,  et  permettent  d'affirmer  l'ôtigine 
aérienne  de  l'infection. 

Cette  tuberculose  d'inhalation,  dans  sa  forme  type,  est  absolument 
superposable  à  la  tuberculose  d'inoculation  sous-cutanée  du  cobaye  : 
elle  est  représentée  par  un  nodule  pulmonaire  minime,  généralement 
solitaire,  siégeant  à  la  base  ou  à  la  partie  moyenne  et  commandant  à 
une  adénopathie  interbronchique  puis  médiastine  considérablement 
développée  par  suite  de  l'intensité  des  réactions  ganglionnaires  chez 
le  jeune  enfant.  Les  ganglions  tuberculeux  sont  d'ordinaire  faciles  à 
découvrir  ;  dans  quelques  cas  cependant  une  dissection  attentive  est 
indispensable  pour  les  mettre  en  évidence  ;  quant  au  nodule  pulmo- 
naire correspondant,  il  se  dissimule  très  souvent  grâce  à  son  exiguïté, 
aussi  la  plupart  des  auteurs  ne  l'ayant  pas  trouvé  acceptent  comme 
évidente  la  fréquence  de  la  tuberculose  ganglionnaire  primitive  du 
médias  tin  :  en  réalité,  conmie  Parrot  l'a  démontré  avec  une  admirable 
précision,  comme  Hutinel  l'a  vu  depuis,  dans  les  recherches  qu'il  a 
poursuivies  pendant  de  longues  années  à  l'hospice  des  Enfants-Assis- 
tés, comme  nous-même  avons  pu  nous  en  assurer  dans  de  nombreuses 
autopsies  faites  depuis  trois  ans,  la  loi  des  adénopathies  similaires, 
c'est-à-dire  la  coexistence  d'une  lésion  viscérale  en  tout  semblable  aux 
lésions  ganglionnaires,  se  vérifie  avec  une  constance  remarquable  dans 
les  tuberculoses  intra-thoraciques  primitives  de  l'enfance.  L'ensemble 
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des  lésions  ainsi  constituées  (1)  suggère  par  lui-même  l'idée  d'une 
inoculation  bacillaire  par  les  voies  aériennes  ;  cette  interprétation  es  t 
confirmée  par  l'étude  de  la  tuberculose  chez  les  enfants  dont  les  anté- 
cédents héréditaires  et  personnels  sont  connus,  comme  aussi  par  la 
connaissance  des  formes  de  la  maladie  où  la  porte  d'entrée  n'a  pas  été 
l'appareil  bronchique,  et  par  toutes  les- notions  acquises  sur  la  manière 
d*ôtre  des  tuberculoses  congénitales.  On  a  bien  objecté  que  la  bacillose 
héréditaire  peut  se  localiser  uniquement  sur  les  ganglions  du  médias- 
tin,  et  que  ceux-ci  étant  atteints,  une  infection  rétrograde  du  poumon 
est  tout  h  fait  facile  à  comprendre.  Cette  hypothèse  ne  peut  s'appliquer 
h  la  forme  de  tuberculose  que  nous  venons  de  signaler  :  non  pas  que  le 
virus  ne  soit  pas  capable  de  remonter  le  courant  lymphatique,  mais 
parce  que  la  disposition  des  tubercules  est  contraire  à  cette  hypothèse  : 
comme  les  lésions  s'étalent  efi  éventail  pour  ainsi  dire,  à  partir  du 
foyer  pulmonaire,  qu'on  trouve  un  nodule  sous-pleural  unique,  une 
tul)erculose  interbronchique  correspondante  de  môme  âge  ou  plus 
jeune,  une  tuberculose  du  hile  et  du  médiastin  plus  étendue  encore, 
on  ne  petit  admettre  un  transport  rétrograde  des  bacilles,  de  la  pléiade 

« 

ganglionnaire  vers  le  foyer  pulmonaire  unique  :  on  ne  comprendrait 
pas  dans  ces  conditions  l'intégrité  presque  constante  de  tout  le  reste  du 
poumon. 

La  tuberculose  d'inhalation,  avec  les  caractères  que  nous  lui  avons 
assignés,  se  différencie  en  somme  nettement  de  l'irradiation  lympha- 
tique émanant  des  adénopathies  médiastines  ;  elle  ne  se  différencie  pas 
moins  nettement  de  la  tuberculose  apportée  aux  poumons  par  une 
infection  sanguine  :  dans  ce  dernier  cas,  la  multiplicité  des  foyers 
pulmonaires  disséminés  d'habitude  des  deux  côtés  du  thorax,  la  netteté 
beaucoup  moindre  de  la  réaction  ganglionnaire  sont  des  caractères 
distinctifs  de  premier  ordre. 

Or,  si  l'on  recherche  l'origine  première  des  tuberculoses  de  l'enfance, 
on  s'aperçoit  biçn  vite  qu'elle  se  trouve  le  plus  souvent  dans  l'existence 
de  foyers  anciens  revêtant  la  forme  de  la  tuberculose  d'inhal{^tion, 
ce  qui  entraine  comme  corollaire  les  deux  propositions  suivantes  : 
1»  l'immense  majorité  des  tuberculoses  infantiles  sont  des  tubercu- 
loses acquises  par  contagion  ;  2°  le  mode  habituel  de  l'infection  a  lieu 
par  les  voies  aériennes. 


(1)  Pour  leur  description  détaillée,  le  lecteur  est  prié  de  bien  vouloir  se 
reporter  à  ma  thèse  inaugurale. 
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Que  pourrait-on  objecter  à  cette  manière  de  voir  ?  Le  peu  de 
fréquence  de  ces  cas?  Mais  il  suffira,  à  ceux  qui  doutent  de  cette  fré- 
quence, de  se  livrer  eux-mêmes  aux  investigations  anatomo-patholo- 
giques  pour  se  convaincre  bien  vite  que  la  fréquence  est  bien  réelle. 
Peut-on  prétendre  que  la  forme  anatomique  de  tuberculose  que  nous 
avons  en  vue  remonte  à  la  vie  intra-utérine?  Tout  démontre  Tinvrai- 
semblance  de  cette  hypothèse,  aussi  bien  Tétude  des  inoculations 
tuberculeuses  dans  la  série  animale  que  la  connaissance  des  observa- 
tions connues  de  bacillose  héréditaire.  Dira-t-on  enfin,  que  les  lésions 
thoraciques  en  question  étaient  dues  à  une  métastase  au  départ  de 
foyers  héréditaires  dissimulés  dans  un  os,  dans  une  articulation  ?  Nous 
avons  déjà  dit  que  la  forme  des  lésions  par  elle-même  écarte  cette 
hypothèse  ;  mais  admettons  que  cet  argument  n'entraîne  pas  la  con- 
viction :  il  n'en  restera  pas  moins  établi  que  dans  toutes  nos  obser- 
vations nous  avons  constaté  que  les  localisations  autres  que  celles  du 
thorax  étaient  ou  bien  absentes  ou  bien  manifestement  plus  jeunes  ;  si 
on  vient  à  parler  de  foyers  congénitaux  restés  latents,  nous  répondrons 
que  nos  investigations  cadavériques  ayant  été  faites  longuement,  minu- 
tieusement, cette  hypothèse  est  purement  gratuite.  Que  ces  foyers 
aient  pu  npus  échapper  dans  un  très  petit  nombre  de  cas,  c'est  à  la 
rigueur  possible  :  mais  dire  qu'ils  se  sont  constamment  dérobés  aux 
recherches,  c'est  répondre  à  des  faits  précis  par  des  phrases,  à  des 
interprétations  logiques  par  des  hypothèses  sans  fondement. 


L'infection  par  les  voies  aériennes  n'est  évidemment  pas  le  seul  mode 
de  contamination  du  jeune  enfant  :  bien  d'antres  sont  possibles  ;  mais 
la  tuberculose  d'ingestion  mérite  seule  d'ùtre  prise  en  considération, 
par  ordre  de  fréquence  elle  vient  immédiatement  après  la  tuberculose 
d'inhalation,  très  loin  en  arrière,  et  encore  n'y  a-t-ii  lieu  de  s'arrêter 
qu'à  l'infection  par  l'intestin  ;  la  pénétration  du  bacille  par  les  voies 
digestives  supérieures,  pharynx,  amygdales,  adénoïdes  palatines,  ne 
joue  qu'un  rôle  négligeable  dans  l'étiologie  de  la  tuberculose  des  très 
jeunes  enfants  ;  au-dessous  de  trois  ans,  la  cause  première  des 
adénopathies  cervicales  bacillaires  nous  somble  résider  d'ordinaire  dans 
l'existence  antérieure  d'un  foyer  pulmonaire  ayant  infecté  les  ganglions 
du  cou  soit  par  déglutition  de  bacilles  (si  la  tuberculose  thoracique  a 
été  ouverte  à  un  moment  donné),  soit  par  l'intermédiaire  du  courant 
circulatoire. 
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La  tuberculose  d'ingestion  primitive  à  siège  intestinal,  intéresse 
quelquefois  l'intestin  et  le  mésentère  simultanément  ;  aucun  doute  n  e 
peut  alors  s'élever  sur  la  réalité  d'une  contagion  par  les  voies  diges- 
tives;  mais  bien  souvent  la  lésion  intestinale  s'est  cicatrisée  et  a  disparu 
sans  laisser  de  traces,  ou  bien  elle  n'a  jamais  existé,  et  l'adénopathic 
mésentérique  reste  seule  pour  témoigner  de  l'arrivée  des  bacilles  ; 
elle  peut  revêtir  la  disposition  rayonnante  décrite  par  M.  Hutinel, 
ou  bien  se  borner  à  la  tuberculisation  d'un  seul  ganglion  ;  quoi  qu'il 
en  soit,  comme  le  mésentère  n'a  jamais  passé  pour  un  siège  de  prédi- 
lection pour  la  tuberculose  fœtale,  le  fait  de  trouver  une  bacillose  can- 
tonnée à  ce  niveau,  sans  localisation  en  aucun  autre  point  de  Torga- 
nisme,  atteste  avec  une  grande  vraisemblance  qu'on  a  affaire  à  une 
tuberculose  acquise,  et  la  certitude  est  presque  complète  quand  la 
disposition  des  ganglions  malades  le  long  d'un  rayon  mésentérique 
suggère  invinciblement  l'idée  d'un  apport  bacillaire  par  l'intestin  et  de 
la  propagation  de  ces  bacilles  de  proche  en  proche  suivant  le  cours 
naturel  de  la  lymphe. 

Nous  pouvons  reprendre  maintenant  la  discussion  de  la  théorie  de 
Baumgarten  au  point  où  nous  l'avions  laissée  :  nous  avons  vu  que 
l'argument  principal  derrière  lequel  se  retranchent  encore  les  partisans 
de  cette  théorie  est  le  fait  que  beaucoup  de  tuberculoses  remontent  à 
l'existence  peut-être  très  précoce  de.  foyers  latents  qui  seraient  des 
foyers  héréditaires  ;  nous  admettons  parfaitement  ce  rôle  important 
joué  par  l'auto-infeotion,  car  il  est  bien  rare,  étant  donnée  la  marche 
habituelle  de  la  tuberculose,  que  la  contagion  bacillaire  soit  immédia- 
tement suivie  de  l'éclosion  clinique  de  la  maladie,  mais  nous  contes- 
tons d'une  part  la  précocité  habituelle  de  ces  foyers  (avant  deux  ans 
ils  sont  exceptionnels),  d'autre  part  la  possibilité  de  les  interpréter 
dans  le  sens  d'un  apport  congénital  du  germe  :  en  effets  leur  étude 
anatomique  minutieuse  démontre  qu'ils  relèvent  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas  d'une  infection  par  les  voies  aériennes^  dans  la  plupart  des 
autres  cas  d'une  infection  jmr  l'intestin  :  toutes  les  fois  que  la  dispo- 
sition des  lésions  n'est  pas  masquée  par  les  poussées  ultérieures  de  la 
maladie,  les  bacilles  ont  laissé  leur  signature  au  voisinage  de  la  porte 
d'entrée,  affirmant  ainsi  leur  origine  exogène.  Là  où  les  pai'tisans  de 
l'hérédité  du  germe  peuvent  invoquer  à  bon  droit  la  congénitalité  de 
l'infection,  c'est  dans  les  formes  de  tuberculoses  localisées  uniquement 
ou  primitivement  à  des  organes  situés  loin  de  toute  porte  d'entrée, 


30  REVUE    DES    MALADIES    DE   l'eNFANGE 

dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  les  os,  les  articulations,  les  ganglions 
profonds  ;  nous  ne  pouvons  insister  ici  sur  ce  point  spécial  de  la  ques- 
tion ;  qu'il  nous  suffise  de  dire  que  dans  tous  les  cas  de  ce  genre  que 
nous  avons  pu  étudier  sur  la  table  d'amphithéâtre,  nous  avons  vu  que 
ces  tuberculoses  d'interprétation  difficile  n'étaient  pas  en  réalité  ce 
qu'elles  paraissaient  cliniquement,  que  loin  d  être  primitives,  elles 
étaient  nettement  secondaires  à  une  tuberculose  médiastino- pulmonaire 
d'inhalation  latente  ou  même  guérie,  ou  bien  à  une  tuberculose  d'in- 
gestion. Elles  rentraient  donc  dans  la  forme  dont  nous  avons  parlé 
précédemment. 

En  résumé,  il  nous  semble  que  l'étude  directe  de  l'hérédo-bacillose 
par  les  inoculations  d'organes  fœtaux  et  les  tuberculinisations  des 
nouveau-nés  issus  de  parents  tuberculeux  nous  amène  à  des  conclu- 
sions de  probabilité  que  l'étude  indirecte  de  la  question  par  l'anato- 
mie  pathologique  de  la  tuberculose  du  premier  âge  confirme  en  les  com- 
plétant utilement  :  sans  doute  bien  des  inconnus  persistent,  bien  des 
points  douteux  ou  incertains  demanderaient  à  être  précisés  ;  néan- 
moins il  est  à  peu  près  démontré,  contrairement  aux  affirmations  de 
Baumgarten,  que  l'immense  majorité  des  tuberculoses  infantiles  sont  des 
tuberculoses  acquises,  que  la  contagion  joue  le  rôle  essentiel  dans  la 
propagation  de  la  maladie  dans  le  jeune  âge,  l'influence  directe  de 
l'hérédité  étant  secondaire. 


PAIT  CLINIQUE 

Phlébite  oblitérante  de  la  veine  cave  inférieure  dans  un 
cas  de  tuberculose  cavitaire  de  la  première  enfance  (1), 

par  M.  V.  Griffon,  interne  des  hôpitaux,  préparateur  du  Labora- 
toire d'anatomie  pathologique  de  la  Faculté. 

Si  nous  savons,  depuis  les  travaux  de  MM.  Landouzy  (2)  et 
Queyrat  (3),  que  la  tuberculose,  dans  le  premier  âge,  est  plus 

(1)  Hôpital  Laennec,  crèche  de  M.  le  professeur  Landouzy. 

(2)  Landouzy.  Soc  méd.  des  hôpitaux,  9  avril  1886  ;  7?^fF.  de  méd.,  1886  ; 
Congrès  de  la  tuberculose,  1888. 

(3)  L.  QUKYBAT.  Contribution  à  V étude  de  la  tuberculose  du  premier  âge. 
Thèse  de  Paris,  1886,  n»  179,  p.  5. 
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fréquente  qu'on  ne  Ta  cru  longtemps,  et  qu'elle  affecte,  à  cette 
période  de  la  vîe,  le  type  broncho-pneumonique,  avec  tout  au 
plus  formation  d'une  cavernule  au  centre  des  noyaux  caséeux, 
nous  ne  sommes  pas  habitués  à  rencontrer,  chez  ces  petits 
malades,  la  tuberculose  pulmonaire  à  grand  processus  cavi- 
taire,  avec  ulcérations  bacillaires  de  l'intestin  grêle  et  phlébite 
à  distance. 

Le  cas  que  nous  allons  relater  montre  qu'exceptionnellement 
la  bacillose  peut  évoluer,  dans  la  première  enfance,  à  la  ma- 
nière d'un  des  types  qui  sont  considérés  comme  l'apanage  des 
adultes,  ou  qui,  du  moins,  ne  se  voient,  en  clinique  pédiatrique, 
que  dans  la  seconde  enfance. 

OBSBRVATioif.  —  L'enfant  Marcel  R...,  âgé  de  6  mois,  entre  le  28  juin 
1897  salle  Guersant,  lit  n^  12,  service  de  M.  Landouzy. 

C'est  la  seconde  fois  qu'il  vient  à  Laennec.  Il  a  déjà  été  soigné  dans 
la  même  salle  pour  une  bronchite,  qui  avait  cédé  assez  rapidement 
aux  cataplasmes  sinapisés. 

Né  à  terme,  nourri  au  sein  par  sa  mère,  il  était  &  ce  moment  gros  et 
bien  portant  ;  son  poids  était  normal  et  régulièrement  progressif  ;  et 
pourtant  cette  bronchite  survenue  sans  cause  connue  donnait  quelques 
inquiétudes  ;  d'autant  plus  que  la  rate  était,  à  la  percussion^  un  peu 
plus  perceptible  que  normalement,  que  le  ventre  était  large  et  étalé, 
et  que  l'exploration  des  aines  et  des  aisselles  décelait  de  petits  gan- 
glions durs  comme  des  grains  de  plomb. 

L'enfant  présentait,  de  plus,  un  léger  strabisme  interne  de  l'œil  droit. 

Au  point  de  vue  des  antécédents,  la  mère  paraissait  en  bonne  santé  ; 
quant  au  père,  on  ne  pouvait  rechercher  ses  tares  pathologiques,  il 
s'agissait  d'un  enfant  illégitime. 

Mère  et  enfant  partirent  pour  le  Yésinet,  en  convalescence. 

Le  2  juin  1897,  la  mère  entre  en  qualité  de  nourrice  à  la  Clinique  de 
la  rue  d'Assas.  L'enfant,  à  ce  moment,  pesait  6,470  grammes.  Rapide- 
ment il  recommence  à  tousser,  à  avoir  de  la  diarrhée,  et  h  faire  chaque 
soir  une  élévation  de  la  température,  le  thermomètre  marquant  3do,5 
et  au-dessus.  Cette  fièvre  à  exaccrbation  vespérale,  1c  malade  la  pré- 
sentera désormais  jusqu'à  la  fin  de  sa  vie.  Il  dépérit  peu  à  peu,  et 
rentre,  dans  cet  état,  le  28  juin,  à  la  crèche  de  Laennec. 

A  son  retour,  il  ne  parait  guère  plus  gros  que  lorsqu'il  est  parti.  U 
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pèse  6,400  grammes.  Nous  le  trouvons  cyanose,  dyspnéique  ;  les  ailes 
du  nez  battent  ;  la  diarrhée  est  abondante,  verdàtre  ;  il  y  a  eu  quel- 
ques vomissements  ;  on  note  de  l'agitation  et  même  quelques  convul- 
sions. Le  pouls  est  régulier,  à  140;  la  température  est  de  38<»le  matin, 
de  39«,lle  soir. 

La  rate  est  grosse,  les  ganglions  très  perceptibles.  La  toux  est  îré- 
queute,  quinteuse. 

La  percussion  du  thorax  ne  donne  que  des  résultats  négatifs  ;  Taus- 
cultation  révèle  des  signes  de  bronchitq  aiguë  généralisée  (bruit  de 
tempête,  gros  râles,  pluie  de  râles  fins,  retentissement  des  cris). 

Le  4  juillet,  sur  cet  organisme  déjà  affaibli  se  greffe  une  vari- 
celle, dont  l'éruption  devient  rapidement  confluente. 

Les  vomissements  reparaissent,  surtout  après  les  quintes  de  toux  ; 
l'enfant  refuse  le  sein  ;  il  a  une  diarrhée  jaune  qui  ne  cède  pas  aux 
agents  thérapeutiques.  La  nuit  surtout,  il  crie  et  est  très  agité. 

Du  côté  du  thorax,  les  signes  semblent  présenter  leur  maximum  au 
niveau  de  la  base  droite. 

Les  jours  suivants,  l'état  fébrile  persiste  les  phénomènes,  géné- 
raux s'amendent  légèrement.  L'amaigrissement  survient  ;  le  8  juillet, 
l'enfant  ne  pèse  que  6,300  gr.;  le  14,  6,270;  le  21,  6,220;  le  24,  6,140. 

Les  signes  de  la  base  du  poumon  droit  se  précisent  ;  un  jour  on  note 
une  respiration  soufflante,  le  lendemain  un  foyer  de  râles  sous-erépi- 
tants. 

Les  tétées  sont  très  irrégulières  ;  l'enfant  refuse  le  sein,  puis  le  reprend 
avec  avidité,  le  repoussant  bientôt  pour  vomir. 

La  diarrhée  alterne  avec  la  constipation.  La  bouche  est  sèche,  la 
langue  blanche  au  centre,  rouge  sur  les  bords  ;  la  toux  est  fréquente, 
quinteuse,  incessante,  aboutissant  parfois  à  l'expulsion  de  crachats 
puriformes,  verdâtres,  mélangés  à  du  lait. 

Le  2  août,  le  poids  est  de  6170  gr.  ;  le  6,  il  tombe  à  6,050. 
Le  13,  lessignes  localisés  &  la  base  du  poumon  droit  prennent  le  timbre 
cavitaire,  avec  bruit  de  gargouillement.  Le  poumon  gauche  présente 
des  râles  sous-crépitants  dans  toute  sa  hauteur. 

Le  dépérissement  continue;  le  13  août,  le  poids  est  de  6,980  gr.  ; 
le  20,  5,950;le  25,  5,860. 

Les  vomissements,  la  diarrhée,  la  toux,  les  cris  épuisent  le  petit 
malade,  qui  se  cyanose  et  se  cachectise  de  plus  en  plus. 

On  lui  fait,  à  partir  du  6  septembre,  des  injections  quotidiennes, 
sous-cutanées  de  sérums  artificiels  et  on  l'alimente  par  le  rectum. 
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Le  poids  tombe  à  5,600  gr.  ;  puis,  le  17,  à  5,490  ;  le  24,  à  5,280  ;  le 

27,  à  5,170. 

•    A  partir  du  26  septembre,  on  note  de  Tœdème  des  jambes,  ayant 

débuté  par  le  côté  gauche. 

■    L'enfant  asphyxie  ;  l'auscultation  permet  d'affirmer  une  excavation 

pulmonaire  à  la  base  du  poumon  droit. 

n  meurt  dans  le  marasme  le  29  septembre. 
'    Autopsie  (1).  —  Le  poumon  gauche  est  parsemé  de  petits  noyaux 
tuberculeux,  opaques. 

Le  poHirwn  droit  présente  la  même  lésion  au  niveau  du  lobe 
supérieur,  avec  intégrité  relative  de  la  languette  antérieure  de  ce  lobe. 

La  palpation  permet  de  percevoir  à  la  partie  inférieure  du  lobe  in- 
férieur une  masse  qui,  à  la  coupe,  se  trouve  être  une  caverne  pulmo- 
naire, de  la  dimension  d'une  noix,  à  paroi  déchiquetée  et  anfrac tueuse, 
à  cavité  remplie  de  détritus  casécux.  L'excavation  siège  exactement  à 
la  partie  inférieure  et  interne  du  lobe,  tout  près  du  médiastin. 

Le  reste  du  lobe  est  parsemé  de  tractus  scléreux  percés  de  bronches 
dilatées,  et  de  tubercules  isolés  ou  agminés,  récents  ou  ramollis.   ' 

h&fuie  montre  à  sa  surface  quelques  rares  tubercules. 

L'un  des  reins  offre  également  à  son  extrémité  inférieure  quelques 
granulations  miliaires. 

l/intestin  grêle  est  creusé,  de  distance  en  distance,  d'ulcérations  tuber- 
culeuses ;  mais  celles-ci  sont  en  petit  nombre. 

Les  ganglions  lymphatiques  du  mésentère  et  du  médiastin  sont  hy- 
pertrophiés ;  quelques-uns  ont  subi  la  dégénérescence  caséeuse. 

La  veine  cave  inférieure  est  thrombosée  dans  sa  moitié  inférieure. 
L'oblitération  commence  immédiatement  au-dessous  du  niveau  des 
veines  rénales,  et  se  poursuit  jusqu'à  la  bifurcation  en  iliaques.  La 
veine,  dilatée  entre  ces  deux  peints,  forme  une  timieur  cylindroïde, 
un  véritable  boudin,  de  consistance  assez  ferme,  de  5  centimètres  et 
demi  de  longueur,  de  2  centimètres  et  demi  de  largeur.  En  pratiquant 
une  coupe  longitudinale,  on  voit  les  différentes  couches  de  fibrine 
stratifiée  qui  constituent  le  thrombus,  lequel  adhère  à  la  paroi  veineuse 
et  se  prolonge  dans  les  iliaques  primitives  et  les  iliaques  internes,  res- 
pectant les  iliaques  externes. 

On  ne  trouve  pas  de  ganglion  hypertrophié  dans  le  voisinage  immé- 
diat de  la  portion  veineuse  thrombosée. 


(1)  Les  pièces  oat  été  présentées  à  la  Société  afuUoniique,  séance  du  16  dé' 
cambre  1898. 
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Examen  histo-hactériologique.  —  Les  préparations  microscopiques 
que  nous  avons  pratiquées  de  différentes  portions  du  poumon  et  de 
plusieurs  poiîits  de  la  veine  thrombosée,  montrent  les  détails  suivants  : 

Le  poumon  est  parsemé  de  follicules  tuberculeux,  sans  cellules 
géantes,  mais  caséifiés  à  leur  centre,  fourmillant  de  bacilles  de  Koch  ; 
d'autre  part,  on  voit  des  bacilles  disséminés  dans  le  parenchyme,  en 
dehors  des  tubercules . 

La  paroi  de  la  caverne  est,  en  outre,  criblée  d'éléments  microbiens 
mis  en  évidence  par  la  coloration  à  la  thionine  et  par  la  méthode  de 
Gram  :  ce  sont  des  streptocoques  très  nets,  disposés  sous  la  forme  de 
chaînettes  longues  et  flexueuses,  ou  d^amas  de  chaînettes  enchevêtrées. 
Ces  streptocoques  sont  groupés  dans  les  cavités  alvéolaires,  ou  infiltrés 
dans  les  cloisons,  probablement  dans  les  espaces  vasculaires. 

Les  fragments  de  poumon  prélevés  au  delà  de  la  région  de  la  ca- 
verne ne  présentent,  au  microscope,  que  le  bacille  tuberculeux  ;  on  n'y 
voit  pas  de  streptocoques. 

.  Les  différentes  coupes  portant  d'une  part  sur  le  tronc  de  la 
veine  cave,  embrassant  le  caillot  fibrineux  et  la  paroi  vasculaire  à 
laquelle  il  adhère,  et  d'autre  part  sur  une  branche  collatérale  throm- 
bosée, ne  montrent  aucun  microbe,  ni  bacille  de  Koch,  ni  streptocoque; 
on  n'y  trouve  d'ailleurs  pas  davantage  de  follicules  tuberculeux  ni  de 
cellules  géantes. 

Voilà  donc  un  processus  tuberculeux  localisé,  d'un  côté,  au 
niveau  de  la  base  du  poumon  droit,  où  il  aboutit  à  la  formation 
d'une  moyenne  caverne,  et,  de  Tautre,  à  la  muqueuse  intesti- 
nale, où  il  arrive  à  Tulcération  spécifique.  Des  lésions  bacil- 
laires diffuses  se  rencontrent,  d'autre  part,  dans  tout  le  reste 
des  poumons,  dans  le  foie,  dans  le  rein. 

Nous  ne  croyons  pas^  qu'on  ait  jamais  observé  une  lésion 
tuberculeuse  pulmonaire  ulcéreuse  aussi  précoce  que  dans  le  cas 
actuel,  où  l'enfant  n'avait  pas  neuf  mois.  «  Au-dessous  de  deux 
ans,  et  même  avant  4  ans,  les  cavernes  sont  d'une  excessive 
rareté  (1).  » 

La  localisation  intestinale  est  moins  faite  pour  nous  surpren- 
dre, bien  qu'également  «  l'entérite  tuberculeuse  soit  une  rareté 


(I)  B.-O.  AviBAONET.  De  la  tuberculose  chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris, 
1892,  p.  69. 
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dans  la  première  enfancô  (1)».  La  constatation  préalable  de 
la  caverne  fait  paraître  très  naturelle  la  coexistence  des  ulcé- 
rations deTintestin;  il  est  aisé  de  concevoir  que  Tabondante 
sécrétion  bacillifère  de  l'excavation  pulmonaire  a  eu  pour  con- 
séquence l'apport  et  la  greffe  du  bacille  sur  différents  points 
de  la  muqueuse  intestinale. 

Quant  à  la  thrombose  de  la  veine  cave  inférieure,  il  est  pro- 
bable qu'il  s'agit  d'une  infection  secondaire  de  la  paroi  vei- 
neuse, infection  par  le  streptocoque,  comme  c'est  la  règle  chez 
l'adulte  dans  la  tuberculose  cavitaire  à  complications  phlébi- 
tiques,  et  comme  le  laisse  à  penser  la  constatation  de  chaînettes 
streptococciques  dans  la  paroi  de  la  caverne.  Si  les  préparations 
de  la  veine  ne  révèlent  pas  d'éléments  microbiens,  de  strepto- 
coques entre  autres,  c'est  peut-être  qu'ils  n'étaient  plus  colo- 
râbles  ou  qu'ils  avaient  disparu  au  moment  où  fut  pratiquée 
l'autopsie. 

On  a  vu  que  l'œdème  n'a  fait  son  apparition,  chez  notre  petit 
malade,  que  trois  jours  avant  la  mort  ;  encore  est-il  resté  loca- 
lisé aux  jambes  ;  et  pourtant  l'oblitération  dé  la  veine  cave, 
d'après  les  constatations  nécropsiques,  devait  être  relative- 
ment ancienne.  Cette  latence  de  l'obstruction  d'un  tronc  veineux 
aussi  important  ne  s'explique  que  par  le  rétablissement  de  la 
circulation  par  les  nombreuses  voies  collatérales,  les  veines 
iliaques  externes  et  fémorales  ayant  conservé  leur  perméabilité. 

La  thrombose  de  la  veine  cave  inférieure,  survenant  au  cours 
d'une  évolution  tuberculeuse,  est  déjà  très  rare  chezj'adulte  (2). 
Quelle  que  soit  l'affection  primitive,  elle  est  tout  à  fait  excep- 
tionnelle chez  les  enfants  (3)  ;  chez  eux,  les  coagulations  intra- 
veineuses, aussi  fréquentes  au  moins  que  chez  l'adulte,  se 
forment  presque  exclusivement  dans  les  veines  viscérales  (4) . 

(1)  B.-O.  AviBAGNBT.  Loc,  cit.,  p.  56. 

(2)  H.  Brun.  Des  oaagiUatioTU  intravascvlaires  au  cours  de  la  tubercu- 
Use,  particulièrement  au  point  de  vue  de  leur  pathogénie.  Thèse  de  Lyon, 
1897,  p.  48. 

(3)  J.  Pabrot.  VAthrepfie.  Paris,  1877,  p.  872. 

(»)  V.  HUTiiifBL.  Des  troubles  de  la  circulation  veineuse  chez  V enfant  et 
en  particulier  chez  le  notiveau-né.  Thèse  de  doctorat,  1877,  p.  42. 


36  RBVUB  DBS   MALâBIBS  DB   L^BNFANGB 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

LXX»  RÉUNION  DES  NATURALISTES  ET  MÉDECINS  ALLEMANDS 

Tmue  à  Dusseldorfdu  19  au  24  septembre. 

Le  sérodiagnostic  dans  les  gastro-entérites  des  enfants.  — 
M.  Ppaundlbr  a  fait , à  la  clinique  d'Escherich  une  série  de  recherches 
sur  le  sérodiagnostic  dans  les  affections  gastro-intestrnales  des  nour- 
rissons. Sur  les  700  examens  qu'il  a  pratiqués,  il  a  trouvé  que  dans 
aucun  cas  les  coli-bacilles  provenant  d'un  intestin  sain  ne  sont  agglu- 
tinés par  le  sérum  de  l'individu  chez  lequel  les  bacilles  ont  été  pris  ; 
par  contre,  l'aggiutination  se  produit  dans  certains  cas  dé  colite  infec- 
tieuse et  dans  d'autres  où  le  coli-bacille  ,sans  être  la  cause  de  l'affection 
gastro-intestinale  intervientà  titre  d'agent  effectif  dans  les  complications 
(cystite,  péritonite)  qui  se  sont  produites  au  cours  de  la  maladie  primi- 
tive .  Ce  dernier  fait  montre  que  dans  l'interprétation  du  phénomène 
d'agglutination  témoignant  du  rôle  spécifique  de  la  bactérie  agglutinée, 
il  faut  encore  compter  avec  la  symbiose  des  bactéries  et  les  infections 
secondaires. 

Digestion  de  la  caséine.  —  M.  Knôpfblmagher  avait  trouvé,  dans 
les  recherches  faites  déj&  il  y  a  quelques  années,  que  dans  les  fèces 
des  nourrissons  alimentés  avec  du  lait  de  vache,on  trouve  de  la  pseudo- 
nucléide,  produit  du  dédoublement  de  la  caséine  ou  de  la  para-caséine. 
Avec  la  pseudo-nucléine  apparaissant  dans  les  matières  fécales,  l'orga- 
nisme perd  une  partie  de  phosphore  inclus  dans  les  substances  albu- 
minoldes. 

Les  nouvelles  recherches  faites  par  M.  Kndpfelmacher  sur  trois 
enfants  de  7,  8  à  12  ans  ont  montré  que  la  quantité  de  phosphore 
ainsi  perdue  était  de  4  à  ô  p.  100.  Mais  il  faut  en  défalquer  encore  la 
quantité  de  phosphore  contenue  dems  la  nucléine  de  l'épithélium  et 
des  sucs  intestinaux. 

Le  diagnostic  de  l'anémie  des  nonrrissons  par  l'examen  du  sang. 
—  M.  R.  FiscHL  fait  remarquer  que  chez  les  jeunes  nourrissons  le 
tableau  histologique  du  sang  ne  présente  pas  de  particularités  caracté- 
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ristiques  de  telle  ou  telle  forme  d'anémie,  de  sorte  que  Texamen 
microscopique  du  saug  coloré  ne  donne  dans  ces  cas  aucun  renseigne- 
ment précis  pouvant  être  utilisé  pour  le  diagnostic.  Par  contre,  l'étude 
(les  éléments  ceUulaires  permet  de  conclure  à  Texistence  d'une  anémie 
et  de  préciser  son  intensité. 

L'examen  histologique  du  sang  ne  permet  pas  non  plus  de  dire 
quel  est  l'organe  hématopoiétique  atteint.  En  effet,  les  organes  hémato- 
poiétiques  qui  fonctionnent  pendant  la  vie  fœtale  peuvent,  dans  des 
conditions  normales  ou  pathologiques,  continuer  &  fonctionner  pen- 
dant les  premiers  mois  après  la  naissance  ;  d'un  autre  côté,chez  le  nour- 
risson les  organes  de  l'hématopoièse  ne  sont  pas  encore  arrivés  à  leur 
développement  complet  et  se  complètent  mutuellement. 

L'apparition  dans  le  sang  de  nombreux  normoblastes  présentant  une 
division  partielle  des  noyaux,  l'apparition  des  mégaloblastes,  des  poly- 
chromatophyles  et  des  poikilocytes  indiquent  l'existence  d'un  trouble 
de  l'hématopoièse  sans  en  préciser  la  nature  et  permettent  de  formuler 
le  pronostic  d'après  l'intensité  des  symptômes  observés. 

Quant  à  l'autopsie,  elle  ne  permet  guère  de  faire  le  diagnostic  que 
dans  la  leucémie  chronique  ;  dans  tous  les  antres  cas,  elle  ne  donne 
ordinairement  pas  l'explication  des  phénomènes  observés  pendant  la 
vie. 

•  M.  SiBGERT  estime  aussi  qu'il  est  impossible  de  faire  le  diagnostic  de 
la  forme  de  l'anémie  et  d'indiquer  l'organe  en  souffrance  d'après 
les  rapports  entre  les  diverses  formes  des  leucocytes  qu'on  trouve 
dans  le  sang.  Les  effets  d'un  traitement,  c'est-à-dire  l'amélioration  ou 
l'aggravation  de  l'anémie,  peuvent  être  reconnus  d'après  la  diminu- 
tion ou  l'accentuation  du  tableau  histologique  du  sang. 

M.  Meinert  croit  qu'une  des  causes  fréquentes  de  l'emémie  ies  nourris- 
sons est  la  ligature  précoce  du  cordon  ;  on  prive  ainsi  l'organisme  d'une 
certaine  quantité  de  sang,  lequel  déficit  est  difficilement  couvert 
plus  tard  par  le  nourrisson. 

Dégénérescence  de  la  moelle  épinière  chez  l'enfant. — M  ZAppBRT,qui 
a  examiné  par  la  méthode  de  Marchi  un  grand  nombre  de  moelles  épi- 
nières  d'enfants  ayant  succombé  &  des  affections  diverses,  a  fréquem- 
ment trouvé  une  dégénérescence,  d'intensité  variable,  des  racines  anté- 
rieures. Les  nerfs  crâniens  moteurs  sont  aussi  assez  souvent  frappés  de 
dégénérescence.  Les  mêmes  lésions  sont  moins  accentuées  au  niveau  des 
racines  postérieures. 
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L'examen  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures  par  la 
méthode  de  Nissl  a  montré  dans  quelques  cas  l'existence  des  lésions, 
mais  ces  lésions  étaient  moins  fréquents  qu'on  ne  pourrait  le  croire 
d'après  les  recherches  de  MùUer  et  Manicatide. 

Les  causes  les  plus  fréquentes  de  ces  dégénérescence  sont  été  la 
gastro-entérite  et  la  septicémie.  Dans  quelques  cas  où  on  a  trouvé  une 
dégénérescence  accentuée  des  racines  antérieures,  il  a  existé  pendant  la 
vie  des  contractures  musculaires. 

La  ponction  lombaire  chez  l'enfant.  —  M.  Pfaundler  a  fait  àla  clinique 
d'Escherich  près  de  200  ponctions  lombaires.  Dans  la  méningite  tuber- 
culeuse le  liquide  cérébro-spinal  retiré  pendant  la  vie  contenait  des 
bacilles  tuberculeux  dans  90  p.  100  de  cas  ;  après  la  mort,  les  bacilles 
tuberculeux  furent  trouvés  dans  le  liquide  cérébro-spinal  dans  tous  les 
cas  qui  ont  été  examinés. 

Dems  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  les  micro-organismes 
trouvés  ont  été  le  diplocoque  de  Weichselbaum  et  le  méningocoque  de 
Heubner.  Dans  la  cachexie  des  nourrissons  hospitalisés,  le  liquide  céré- 
bro-spinal renfermait  souvent  des  microorganismes. 

Au  point  devuethérapeutique,la  ponction  lombaire  agit  efficacement 
à  titre  d'intervention  palliative  dans  tous  les  cas  où  la  pression'  intra- 
cérébrale  accrue  menace  directement  la  vie.  Gomme  médication  symp- 
tomatique,  elle  donne  des  succès  dans  la  céphalalgie,  l'iiyperesthésie,  le 
délire,  le  coma,  les  convulsions,  etc.  Gomme  traitement  causal,  elle 
réussit  quelques  fois  dans  l'hydrocéphalie. 

La  ponction  lombaire,  en  tant  qu'opération,  ne  comporte  aucun 
danger. 

M.  SiEGERT  fait  remarquer  que  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épi- 
démique, la  ponction  lombaire  est  très  utile,  à  la  condition  d'être  faite 
de  bonne  heure.Danslaméningite  tuberculeuse, il  n'a  pas  toujours  trouvé 
de  bacilles  dans  le  liquide  cérébro-spinal. 

M.  RiTTBR  n'a  trouvé  des  bacilles  tuberculeux  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal que  dans  2  cas  sur  6  de  méningite  tuberculeuse  ponctionnés. 

M.  FiscHL  trouve  qu'on  abuse  de  la  ponction  lombaire  comme  moyen 
diagnostique. 

Le  mjxœdéme  chez  les  noorrissons.  —  M.  Lange  a  observé  2  cas 
de  myxœdème  chez  des  nourrissons.  Dans  l'un,  le  myxœdème  parais- 
sait ôtre  d'origine  congénitale  ;  dans  le  second  cas,  cette  affection  s*est 
développée  dans  le  courant  de  la  première  année  de  la  vie.  Le  traite- 
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ment  thyroïdien  a  donné  des  résultats  satisfaisants,  mais  il  a  dû  à  plu- 
sieurs reprises  être  interrompu  à  cause  deTétat  d'agitation  qu'il  provo- 
quait chez  les  enfants. 

Les  avantages  et  les  inconvénients  du  lait  stérilisé.  —  M.  Garstbns, 
après  avoir  établi  que  le  meilleur  aliment  pour  le  nourrisson  est 
le  lait  de  sa  mère,  estime  qu'à  son  défaut  le  lait  de  vache  proprement 
trait  et  bouilli  à  la  maison  pendant  10  minutes,  est  préférable  au  lait  sté- 
rilisé industriellement  et  livré  par  le  commerce.  L'alimentation  exclusive 
par  le  lait  stérilisé  au  delà  du  9*'  ou  1 0^  mois  de  la  vie  n'est  pas  nuisi- 
ble, mais  ne  peut  non  plus  se  recommander.  Si  le  nourrisson  atteint 
Vèige  de  9  ou  10  mois  pendant  la  saison  chaude,  il  est  indiqué  de  join- 
dre au  lait  stérilisé,  de[  la  soupe,  des  biscuits,  du  riz,  des  légumes 
frais,  etc.  S'il  atteint  cet  âge  pendant  l'hiver,  il  est  préférable  de  rem- 
placer le  lait  stérilisé  par  le  lait  de  vache  bouilli. 

M.  Starck,  en  s'appuyant  sur  ses  faits  personnels  et  les  résultats 
d'une  enquête  faite  auprès  de  300  médecins,  arrive  aux  conclusions 
suivantes  : 

lo  L'alimentation  exclusive  des  nourrisons  avec  du  lait  stérilisé 
amène  dems  un  grand  nombre  de  cas  des  troubles  de  la  nutrition  se 
manifestant  sous  forme  d'anémie,  de  rachitisme,  de  scorbut,  etc. 

2°  Ces  résultats  sont  dus  non  seulement  à  l'uniformité  inévitable  de 
l'alimentation,  mais  aussi  aux  modifications  physiques  et  économiques 
du  lait  pendant  la  stérilisation. 

3"  Le  lait  de  vache  fraîchement  et  proprement  trait  et  bouilli  donne 
les  mêmes  résultats  que  le  lait  stérilisé  et  doit  être  considéré  comme  le 
meilleur  succédané  du  lait  de  femme. 

M.  Heubner constate  avec  plaisir  que  tout  le  monde  est  d'accord  pour 
préférer  chez  les  nourrissons  sains  le  lait  de  vache  bouilli  aux  diverses 
préparations  industrielles  du  lait. 

M .  Knôppelmacher  estime  que  si  les  résultats  fournis  par  le  lait  de 
femme  et  le  lait- de  vache  ne  sont  pas  les  mêmes,  cela  tient  à  ce  que 
les  substances  albuminoîdes  des  deux  laits  n'ont  pas  la  même  compo- 
sition chimique. 

M.  d'Espine  a  eu  toujours  de  bons  résultats  avec  le  lait  bouilli  ;  le 
lait  industriellement  stérilisé  lui  a  donné  plusieurs  fois  des  mécomptes. 

M.  Ranke  fait  remarquer  qu'à  Munich,  où  l'emploi  du  lait  industriel- 
lement stérilisé  est  répandu,  il  n'a  observé  que  4  ou  ô  cas  de  maladie 
de  Barlow. 
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M.  ËscHERicH,  qui  n'a  jamais  observé  de  maladie  de  Barlow,  emploie 
avec  succès  le  lait  de  Gartner. 

Alimentation  artificielle  des  nourrissons  dyspeptiques. —  M.Kbllbr 
est  parti,  dans  les  essais  qu'il  a  faits  à  la  clinique  de  Czerny,  de  la 
conception  de  la  gastro-entérite  conMue  manifestation  d'une  intoxica- 
tion acide.  Ses  recherches  lui  ont  montré  que  chez  les  nourrissons 
dyspeptiques,  on  trouve  dans  l'urine^  une  grande  quantité  d'ammo- 
niaque témoignant  de  la  formation  et  de  l'élimination  exagérées  des 
produits  acides  formés  pendant  les  échanges  interstitiels.  Comme, 
dans  cette  intoxication  acide,  l'organisme  s'appauvrit  en  alcalis  fixes, 
il  faut  donner  une  alimentation  riche  en  alcalins  et  ne  contenant 
qu'une  petite  quantité  de  substances  albuminoîdes  et  de  graisses  ;  le 
déficit  peut  être  couvert  par  des  hydrates  de  carbone. 

Il  a  donc  essayé  chez  les  dyspeptiques  une  soupe  à  l'extrait  de 
malt  qui  se  préi>are  de  la  façon  suivante  :  60  grammes  de  farine  de 
froment  sont  battus  dans  l/'3  de  litre  de  lait  et  le  liquide  filtré  à 
travers  une  passoire  ;  dans  un  autre  vase,  on  dissout  100  grammes 
d'extrait  de  malt  dans  2/3  de  litre  d'eau  à  50°  contenant  10  centim . 
cubes  d'une  solution  de  carl)onate  de  potasse  à  11  p.  100.  On  réunit, 
les  deux  liquides  et  fait  bouillir  le  tout. 

Cette  soupe  a  été  employée  chez  33  nourrissons  au-dessous  d'un  an, 
atteints  de  dyspepsie  grave.  Cinq  ont  succombé,  mais  les  28  autres  ont 
guéri  et  en  quittant  l'hôpital  ont  présenté  une  augmentation  du  poids 
qui  a  oscillé  entre  2  et  43  grammes. 

Jamais  un  pareil  résultat  n'a  été  obtenu  par  un  autre  succédané  dn 
lait. 

M.  Gregor  a  employé  la  soupe  à  l'extrait  de  malt  chez  74  nourrissons 
dyspeptiques  de  la  policlinique  de  Czerny.  Sept  d'entre  eux  ont  suc- 
combé aux  progrès  de  leur  dyspepsie,  4  à  une  affection  intercurrente  ; 
44  ont  définitivement  guéri  en  ce  sens  que  leurs  développement  et  aug- 
mentation du  poids  se  sont  faits  ultérieurement  comme  chez  des  nour- 
rissons n'ayant  jamais  été  malades.  Chez  17,  on  a  obtenu  une  amélio- 
ration considérable  ;  3  sont  encore  en  traitement. 

M.  Heubner  a  eu  recours  à  l'extrait  de  malt  dans  19  cas  de  gastro- 
entérites  graves  chez  des  nourrissons  dont  quelques-uns  n'étaient 
Agés  que  de  8fi  lô  jours.  Les  résultats  qu'il  a  obtenus  sont  certainement 
supérieurs  à  ceux  fournis  jusqu'à  présent  par  les  autres  modes  d'ali- 
mentation. 
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Influence  de  la  menstruation  sur  la  lactation.  —  M.  Bezvdix  conclut, 
(Vaprèsles  documents  qu'il  a  réunis,  c[ue  dans  60  p.  100  des  cas  les  femmes 
qui  allaitent,  ont  leurs  règles  dont  l'apparition,  à  moins  que  la  menstrua- 
tion ne  s'étal)lisse  déj&  1  mois  après  l'accouchement,  ne  nécessite  que 
dans  les  cas  très  rares  le  sevrage  de  l'enfant.  Les  modifications  quantita- 
tives  du  lait  pendant  la  menstruation  sont  extrêmement  rares  ;  quant 
aux  modifications  qualitatives,  elles  ne  portent  que  sur  les  substances 
grasses  et  sont  sans  importance  pour  l'hygiène  du  nourrisson. 

M.  FiscHL  a  constaté  que  l'influence  de  la  menstruation  sur  le  nour- 
risson ne  se  manifeste  que  dans  le  cas  où  le  retour  des  règles  amène 
une  Répression  psychique. 

Rôle  des  bactéries  dans  rétiologle  des  gastro-entérites.  — 
M.  EscHBRicH  fait  remarquer  que  les  fermentations  anormales  qui  se 
passent  dans  le  tube  digestif  ou  qui  altèrent  le  lait,  n'expliquent  pas  la 
multiplicité  et  la  diversité  du  tableau  clinique  des  affections  gastro- 
intestinales des  nourrissons.  Le  début  fébrile,  la  marche  clinique,  la 
propagation  épidémique  montrent  bien  que  la  grande  majorité,  et  très 
probablement  aussi  les  plus  dangereuses  parmi  les  affections  gastro- 
intestinales, sont  des  maladies  infectieuses.  Parmi  celles-ci,  l'entérite 
streptococcique  est  la  plus  fréquente  et  la  plus  importante.  Celte  enté- 
rite est  caractérisée  surtout  par  la  présence  dans  les  matièrss  fécales  de 
nombreux  streptocoques. 

Au  point  de  vue  clinique,  ces  streptocoques  provoquent  dans  les  cas 
légers  un  catarrhe  séreux  de  l'intestin  grêle,  accompagné  d'une  fièvre 
modérée  et  de  convulsions.  Dans  certains  cas,  le  processus  inflam- 
matoire est  lociilisé  dans  le  gros  intestin,  et  alors  on  observe  le  passage 
des  microcoques  dans  l'urine  et  dans  le  sang,  et  on  voit  survenir  des 
cystites,  des  pneumonies  et  finalement  la  mort  avec  des  phénomènes 
de  septicémie. 

Les  streptocoques  sont  localisés  dans  la  paroi  intestinale,  dans  les 
organes  internes  et  surtout  dans  les  foyers  d'hépatisation  pulmo- 
naire. 

Exactement  comme  les  streptocoques,  les  autres  microbes  pyogènes, 
tels  qiie  le  staphylocoque,  le  bacille  pyocyanique,  etc.,  peuvent  provo- 
quer des  catarrhes  et  des  inflammations  de  l'intestin.  Au  point  de  vue 
delà  voie  de  pénétration  de  l'infection,  il  faut  remarquer  que  des  micro- 
coques analogues  se  trouvent  dans  le  lait  de  vache  et  dans  la  cavité  buc- 
cale des  enfants. 
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L'encéphalite  chez  le  nourrisson.  —  M.  R.  Fischl  fait  remarquer 
que  Tencéphalite  interstitielle  congénitale  décrite  par  Virchow  n'est 
pas  la  seule  forme  d'encéphalite  qu'on  peut  rencontrer  chez  l'enfant. 
Celle-ci  est  une  véritable  inflammation,  car,  dans  les  foyers,  on  trouve 
toujours  une  infiltration  de  petites  cellules.  Quant  aux  granulations 
graisseuses  auxquelles  on  a  attribué  une  si  grande  importance, 
M.  Fischl  ne  leur  prête  aucune  valeur,  car  elles  se  rencontrent  dans 
des  processus  très  divers  et  proviennent  des  éléments  variés.  A  côté 
de  ces  produits,  M.  Fischl  a  encore  rencontré,  dans  les  foyers  d'encé- 
phalite des  éléments  qui  lui  semblent  être  des  fibres  nerveuses  ayant 
subi  la  dégénérescence  variqueuse.  Dans  un  cas  où  il  s'agissait  d'un 
nourrisson  atteint  de  septicémie,  il  trouva,  au  niveau  des  foyers  d'in- 
filtration, des  micro-organismes  qui  ont  pénétré  dans  le  cerveau,  pro- 
bablement par  voie  métastatique. 
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Influence  du  phosphore  sur  le  rachitisme,  par  J  Miwa  et  Stgbltzner. 
Jahrh.f.  Kinderheilh.,  1898,  vol.  XLVll,  p.  153.  — Les  recherches  que 
les  auteurs  ont  faites  au  laboratoire  du  prof.  Heubner,  ont  consisté  à 
donner  du  phosphore  aux  lapins  et  aux  poules  et  à  examiner  ensuite  les 
os  de  ces  animaux  afin  de  se  rendre  compte  des  modifications  qui  s'y 
produisent  sous  l'influence  de  ce  médicament.  En  comparant  ensuite 
les  lésions  qu'ils  ont  observées  chez  ces  animaux,  avec  celles  qui  exis- 
tent chez  les  rachitiques  et  celles  qu'on  a  signalées  chez  les  individus 
manipulant  le  phosphore,  les  auteurs  montrent  que  sous  l'influence 
du  phosphore  la  formation  du  tissu  spongieux  normal  est  rempla- 
cée par  celle  d'un  tissu  de  sclérose  et  que  cet  effet  se  produit  dans 
tous  les  cas  où  pour  une  raison  quelconque  les  os  ont  une  tendance  à 
devenir  poreux.  De  cette  façon,  comme  l'ostéoporose  et  l'ostéosclérose 
sont  deux  processus  opposés,  on  peut  considérer  le  phosphore  comme 
un  médicament  direct  de  l'ostéoporose.  Mais  dans  le  rachitisme  les 
lésions  anatomiques  sont  tout  autres  ;  aussi  le  phosphore  ne  peut-il 

ôtre  considéré  comme   un  médicament  spécifique  ou  direct  de  cette 
affection . 

(In  cas  d'ostéomalacie  chez  lenfant,  par  E.  Sibgbrt.  Mmiclien,  med. 
Wochetischr.,  1898,  n'  44,  p.  1401.  —  Le  cas  observé  par  l'auteur  se 
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rapporte  à  un  garçon  atteint,  depuis  de  longues  années,  de  péritonite 
chronique  avec  ascite,  et  chez  lequel  Tostéomalacie  s'était  déclarée  à 
rage  de  quinze  ans  pour  se  terminer  par  la  mort  aubo  ut  de  trois  ans. 
Le  diagnostic  d'ostéomalacie  fut  confirmé  à  Tautopsie  et  par  Texamen 
histologique  pratiqué  par  Recklinghausen. 

A  côté  de  ce  cas,  il  n'existe,  dans  la  littérature,  que  trois  autres  cas 
d'ostéomalacie  infantile  publiés  par  Collez,  par  Meslay  et  par  Meslay 
et  Péron . 

Dans  ces  4  cas,  la  maladie  a  frappé  3  filles  et  1  garçon,  fait  qui  con- 
corde avec  la  plus  grande  fréquence  de  Tostéomalacie  dans  le  sexe 
féminin. 

Trois  de  ces  malades  avaient  eu  du  rachitisme^  qui  avait,  du  reste, 
complètement  guéri.  Tous  présentaient  un  habitus  infantile  aussi 
bien  les  garçons  que  les  filles,  dont  deux  ont  succombé  à  Page  de 
seize  et  dix-neuf  ans,  sans  avoir  jamais  été  réglées. 

L'ostéomalacie  a  débuté,  chez  ces  enfants,  deux  fois  à  Tàge  de  dix 
ans,  une  fois  à  l'âge  de  treize  ans  et  une  fois  à  l'âge  de  quinze  ans  ; 
elle  s'est  terminée  par  la  mort  trois  fois  au  bout  de  trois  ans,  une  fois 
au  bout  de  six  ans. 

Dans  tous  ces  cas,  le  début  de  l'affection  fut  marqué  par  des  dou- 
leurs dans  les  membres  inférieurs  qui  slncurvaicnt,  se  fracturaient 
spontanément  ;  cette  incurvation,  jointe  à  la  cypho-scoliose,  aboutis- 
sait à  une  diminution  de  la  longueur  du  corps.  La  mollesse  anormale 
des  os  frappés  par  le  processus  n'avait  manqué  dans  aucun  cas.  Chez 
quelques  sujets  où  le  fait  se  trouve  noté,  le  bassin  présentait  l'aspect 
caractéristique  du  bassin  ostéomalacique  ;  les  lésions  étaient  toujours 
moins  accentuées  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  du  thorax^ 
moins  encore  au  niveau  de  la  tôte. 

Les  manifestations  parasyphilitiques  dans  la  syphilis  héréditaire  des 
enfants,  par  Katzbnstein.  Manchcn.  med.  Wochetisch.,  ISdHj  n^  35,  p. 
1116.  -—  Sous  le  titre  de  manifestations  parasyphilitiques,  l'auteur  dési 
gne  les  symptômes  morbides  non  spécifiques,  qu'on  observe  chez  les 
enfants  des  parents  syphilitiques. 

Parmi  ces  symptômes,  le  plus  fréquent  et  le  plus  commun  est  Fané- 
mie.  Dans  certains  cas,  les  enfants  sont  simplement  pèles,  d'une  pâleur 
tirant  sur  le  jaune,  dems  d'autres  oiî  l'anémie  est  plus  accusée,  la 
pâleur  est  telle  que  la  coloration  des  muqueuses  ne  diffère  presque  pas 
de  celle  de  la  peau  voisine.  Avec  Loos^  qui  a  étudié  cette  anémie  chez 
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les  enfants  manifestement  syphilitiques,  l'auteur  admet,  que,  dans 
ces  cas,  les  modifications  du  sang  consistent  dans  une  diminution  du 
nombre  d'iiématies,  une  apparition  des  macrocytes,  des  microcytes  et 
des  hématies  à  noyaux,  une  leucocytose  abondante  avec  présence  des 
myéloplaxes  dans  le  sang. 

Cette  anémie  s'accompagne  presque  toujours  d'une  tuméfaction  du 
foie  et  de  la  rate,  qui  ne  présentent  rien  de  caractéristique  au  point  de 
vue  anatomique  et  disparaissent,  comme  l'anémie,  sous  l'influence  du 
traitement  spécifique.  Dans  quelques  cas,  l'auteur  a  vu  la  tuméfaction 
du  foie  se  compliquer  d'ascite. 

Dans  les  cas  où  la  tuméfaction  du  foie  est  difficile  à  apprécier,  on 
trouve  chez  ces  enfants  un  gros  ventre,  avec  un  lacis  veineux  très 
développé  au  niveau  de  la  paroi  abdominale. 

Le  catarrhe  chronique  de  l'intestin  n'est  pas  rare  chez  ces  syphili- 
tiques héréditaires.  Les  symptômes  cliniques  ne  présentent  rien  de  par- 
ticulier ni  de  caractéristique,  si  ce  n'est  qu'ils  résistent  aux  traitements 
habituels  et  cèdent  rapidement  au  traitement  spécifique.  Il  en  est  de 
même  du  catarrhe  bronchique,  qu'on  observe  fréquemment  chez  les 
syphilitiques.  Cette  bronchite,  comme  l'entérite,  ne  relèvent  pas  des 
lésions  spéciales  ou  spécifiques  de  l'intestin  ou  des  bronches:  elles  sont 
simplement  le  résultat  de  la  sensibilité  particulière  de  ces  muqueuses, 
due  à  la  cachexie  générale  produite  par  la  syphilis  latente.  • 

Un  symptômes  presque  constant  est  le  coryza.  Ce  n'est  pas  le  coryza 
syphilitique  classique,  mais  un  coryza  sec  ;  les  enfants  respirent  par  le 
nez,  sont  enchifrenés. 

Le  spasme  de  la  glotte,  d'après  les  faits  publiés  par  Ileubner,  et  les 
con>Tilsions  d'après  les  cas  observés  peuvent  aussi,  dans  certains  cas, 
être  des  manifestations  parasyphili tiques. 

Le  diagnostic  de  parasyphilis  s'appuie  sur  l'ensemble  ou  l'association 
des  symptômes  énumérés  plus  haut,  et,  sans  parler  des  antécédents 
des  parents,  sur  la  polymortalité  des  enfants.  Le  pronostic  n'est  pas 
mauvais  à  la  condition  d'instituer  de  bonne  heure  le  traitement  spéci- 
fique. 

La  mort  subite  an  cours  de  la  maladie  d'Addison  chez  l'enfant,  par 

G.  Variot.  Journ.de  clin,  et  dethérap.  enfant.,  1898, n^ 2,  p.  23. — L'au- 
teur communique  dans  ce  travail  deux  cas  de  maladie  d'Addison  chez 
une  fille  do  14  ans  et  une  autre  de  14  ans  et  demi,  qui  se  sont  terminés 
brusquement  par  la  mort,  amenée  très  probablement  par  une  syncope. 
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Dans  le  second  cas  Tautopsie  a  pu  être  faite.  On  trouva  des  adhé- 
rences étendues  et  [épaisses  de  la  plèvre  costale  et  pariétale  ;  dans  les 
deux  poumons  il  existait  des  tubercules  miliaires  disséminés.  Le  cœur 
était' flasque  ;  pas  de  lésions  valvulaires.  Le  foie  était  adhérent  au  dia- 
phragme et  aux  organes  adjacents  par  des  fausses  membranes  assez  ré- 
sistantes. Les  reins  étaient  normaux' en  apparence.  Les  deux  capsules 
surrénales  étaient  très  augmentées  de  volume  ;  leur  consistance  était 
ferme.  A  la  coupe,  la  plus  grande  partie  du  parenchyme  était  remplacée 
par  des  tubercules  caséifiés,  confluents,  jaunâtres.    . 

L'auteur  estime  que  la  mort  subite  est  relativement  fréquente  au 
cours  de  la  maladie  d'Addison  chez  l'enfant,  car  sur  quatre  cas  de  ma- 
ladie bronzée  qu'il  a  observés,  deux  se  sont  terminés  de  cette  façon. 

Diabète  sucré  des  adolescents  lié  à  l'aplasie  pancréatique,  par  Lan- 
CEKBXJJH.  Journal  de  méd.int.  y  meX  1898  et  Rev.  géti.  de  pathol.  int.,  1898. 
—  Le  syndrome  du  diabète  pancréatique  se  rencontre  quelquefois  chez 
des  adolescents  vers  quinze  à  dix-huit  ans  :  il  prend  dans  ces  conditions 
des  allures  spéciales  et  constitue  un  véritable  type  caractérisé  par  l'in- 
tensité des  symptômes  :  glycosurie,  polyurie,  par  une  marche  rapide, 
et  à  l'autopsie,  par  un  pancréas  très  petit  et  sans  altération  appréciable. 

S'appuyant  sur  trois  faits  très  démonstratifs,  l'auteur  individualise 
cette  variété  de  diabète  pancréatique.  Le  pancréas  seul  est  altéré  et 
se  fait  remarquer  par  une  petitesse  insolite  ;  il  est  mince,  peu  épais  et 
peu  large  ;  son  poids  est  de  25à  35  grammes,  c'est-à-dire  moitié  moindre 
de  ce  qu'il  devrait  être'.  Néanmoins  l'aspect  de  la  glande  est  normal  et 
Ton  n'y  aperçoit  ni  sclérose,  ni  dégénérescence  graisseuse.  Les  vais- 
seaux pancréatiques  sont  normaux  ;  le  canal  excréteur,  petit,  est  néan- 
moins perméable.  Le  microscope  ne  révèle  aucune  lésion  appréciable, 
le  tissu  conjonctif  est  normal  et  sans  trace  d'hyperplasie.  Il  s'agit 
là  d'un  arrêt  de  développement  de  la  glande  qui  devient  ainsi  insuffi- 
sante à  l'accomplissement  de  sa  tâche;  insuffisance  qui  se  traduit  par 
le  syndrome  diabète. 

Pathogénie  de  la  furonculose  chez  le  nourrisson,  par  J.  Friedjiung. 
Arch.f,  Kinderheilk.,  1898,  vol.  XXIV,  p.  375.  —  L'auteur  a  examiné 
bactériologiquement  9  cas  de  furonculose  chez  des  nourrissons,  appar- 
tenant aux  trois  variétés  :  1»  abcès  sous-épidermiques  ;  2»  furoncles  pro- 
prement dits  ;  30  abcès  du  tissu  sous-cutané  évoluant  presque  sans 
réaction  inflammatoire.  Dans  ces  9  cas  où  il  a  fait  quatorze  ensemen- 
ements  de  pus,  l'auteur  a  trouvé  10  fois  le  staphylocoque pyogène  doré, 
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3  fois  le  même  staphylocoque  associé  à  un  petit  nombre  de  staphy- 
locoques blancs,  1  fois  le  staphylocoque  blanc  seul  ;  tous  ces  staphylo- 
coques  étaient  blancs. 

On  peut  donc  admettre  que  la  furonculose  du  nourrisson  est  uae 
staphylococcie  de  la  peau.  Quant  aux  variétés  cliniques,  Tauteur  a 
constaté  que  chaque  fois  que  la  furonculose  était  sous-épidermique,  le 
nourrisson  avait  eu  a  uparavant  une  lésion  superficielle  de  la  peau 
(varicelle,  miliaire,  eczéma,  syphilides);  par  contre,  cette  affection  anté- 
rieure de  la  peau  a  fait  défaut  dans  tous  les  cas  où  il  s'agissait  soit  de 
furonculose  proprement  dite  ou  d'abcès  sous-cutanés  évoluant  sans 
réaction. 
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La  teinture  d'iode  dans  le  traitement  des  gastro-entérites  aiguës. 

M.  BiziNB  {Sem.  médic.^  a,  été  à  même  d'apprécier  la  grande  utilîlé 
de  riode  dans  la  thérapeutique  des  infections  aigués  du  tube  digestif, 
chez  l'adulte  aussi  bien  que  chez  l'enfemt. 

Dans  la  diarrhée  ou  le  choléra  infantiles,  M.  Bizine  a  obtenu  des 
résultats  particulièrement  favorables  par  l'usage  de  la  mixture  sui- 
vante : 

Émulsion  d'huile  de  ricin 180  grammes. 

Essence  de  menthe  poivrée 10  gouttes. 

Essence  de  girofle V      — 

Teinture  d'iode X      — 

Chloroforme n      — 

Mêlez.  —  A  prendre  par  cuillerées  à  café  d'heure  en  heure. 

Le  médicament  doit  être  tenu  dans  de  la  glace,  afîn  d'en  empêcher 
la  décomposition. 

Le  plus  souvent  les  troubles  morbides  disparaltredent  après  que 
l'enfant  a  ingéré  tout  le  contenu  du  flacon  ;  dans  le  cas  où  l'on  verrait 
persister  encore  un  peu  de  diarrhée,  il  suffirait,  pour  l'arrêter  défini- 
tivement, de  faire  prendre  au  petit  malade,  deux  fois  par  jour,  dans 
un  peu  d'eau  un  des  paquets  ci-dessous  formulés  : 

Amidon  iodé 0,76  centigr. 

Divisez  en  six  paquets. 
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Contre  la  gastro-entérite  de  Tadulte,  M.  Bizine  emploie  la  formule 
que  voici  : 

Émulsion  d'hnile  de  ricin 180  grammes 

Essence  de  menthe V     — 

Essence  de  girofle Vil      — 

Teinture  diode XV      — 

Chloroforme V      — 

Mêlez.  —  A  prendre  par  cuillerées  à  bouche  d'heure  en  heure. 

Cette  médication  aurait  généralement  pour  effet  d'enrayer  en  vingt- 
quatre  heures  les  principaux  symptômes  morbides.  Ce  résultat  une  fois 
obtenu^  on  administre  Famidon  iodé,  en  prescrivant  : 

Amidon  iodé 0,60centigr. 

Pour  un  cachet.  Faites  dix  cachets  semblables.  —  A  prendre  :  un 
cachet  toutes  les  quatre  heures. 

Lorsque  la  gastro- entérite  affecte  la  forme  du  choléra  nosiras, 
M.  Bizine  a  coutume  de  faire  prendre  en  une  fois  le  mélange  de  tein- 
ture  d'iode  et  d'huile  de  ricin  et,  à  cet  effet,  il  a  recours  à  une  mixture 
ainsi  composée  : 

Huile  de  ricin  pure 20  grammes. 

Essence  de  menthe  poivrée HI  gouttes. 

Teinture  d'iode .• X      — 

Chloroforme Il      — 

Si  l'effet  purgatif  de  l'huile  de  ricin  tarde  à  se  produire,  on  admi- 
nistre un  lavement  d'eau  tiède.  Comme  boisson,  on  donne  la  limonade 
chlorhydrique  ;  pour  combattre  les  crampes,  on  applique  des  sina- 
pismes  aux  mollets,  en  même  temps  qu'on  a  soin  de  réchauffer  le 
malade  à  l'aide  de  cruchons  d'eau  chaude. 

Enfin,  pour  parachever  la  guérison,  on  prescrit  de  l'amidon  iodé 
comme  ci-Klessus. 

Traitement  de  la  teigne  tondante  par  les  badigeonnages  an  nitrate 

d'argent. 

Bans  plusieurs  cas  de  trichophytie  rebelle  du  cuir  chevelu,  M.H.Lylb, 
Liverpool  (Sem,  médic.)  s'est  très  bien  trouvé  d'un  traitement  qui  con- 
siste &  gratter  chaque  placard  trichophy  tique  avec  la  curette  de  Volkmann 
puis  à  le  badigeonner  avec  une  solution  de  4  grammes  de  nitrate  d'ar- 
gent dans  30  granunes  d'alcool.   Le  badigeonnage  est  fait  au  moyen 
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d'un  petit  tampon  d'ouate  fixé  sur  une  baguette  de  verre.  Cette  ma- 
nœuvre est  répétée  régulièrement  deux  fois  par  semaine,  la  tête  ayant 
été  préalablement  rasée  et  lavée  au  savon. 

Avant  de  procéder  à  une  nouvelle  cautérisation,  on  a  soin  d'enlever 
au  moyen  de  la  curette  tous  les  éléments  épidermiques  noircis  par  le 
badigeonnage  précédent.  En  outre,  on  recommande  au  patient  de  s'en- 
duire le  cuir  chevelu  matin  et  soir  avec  de  l'huile  additionnée  de  5  p.  100 
d'oléate  de  mercure. 

Quand  l'étendue  des  foyers  trichophytiques  a  sensiblement  diminué, 
notre  confrère  double  le  titre  de  la  solution  de  nitrate  d'argent. 

La  sensation  de  cuisson  provoquée  par  ces  applications  caustiques 
serait  modérée  et  de  courte  durée. 

Dans  les  cas  où  M.  Lyle  a  pu  continuer  régulièrement  ce  traite- 
ment, les  placards  teigneux  ont  disparu  au  bout  de  quatre  mois. 
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Ueber  Magencapacitât  nnd   Gastrektasie  im  Kindesalter    (Capacité 

stomacale  et  dilatation  de  l'estomac  chez  les  enfants),  par  Meinhard 

Pfaundler.  Stuttgart,  1898.  , 

Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  la  valeur  scientifique  de  ces 
recherches  qui  touchent  à  une  question  primordiale  de  la  physiologie 
et  delà  pathologie  de  l'enfance.  Le  lecteur  y  trouvera  des  recherches 
rigoureuses  sur  la  capacité  de  l'estomac,  sur  l'élasticité  et  l'extensibilité 
des  parois  de  l'estomac,  sur  la  physiologie  du  pylore,  etc.,  recherches 
faites  sur  les  cadavres  d'un  côté  et  sur  les  nourrissons  sains  ou  dys- 
peptiques de  l'autre. 

En  possession  de  ces  données,  l'auteur  consacre  la  seconde  peirtie  de 
son  ouvrage  à  la  dilatation  de  l'estomac  et  états  similaires  chez  le 
nourrisson,  en  étudiant  séparément  l'étiologie,  l'anatomie  patholo^que, 
la  pathogénie,  lasymptomatologie  et  le  traitement  de  ces  affections. 

R.  R. 
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De  répaule  ballante  chez  Tenfant,  par  le  D''  R.  Frobligh, 
professeur  agrégé  à  la  Facalté  de  médecine  de  Nancy. 

L*épaule  ballante  est  une  affection  bien  caractérisée  par  son 
aspect  clinique  et  sa  patbogénie.  Elle  est  provoquée  par  la 
paralysie  de  tous  les  muscles  articulaires  (ligaments  actifs)  de 
l'articulation  scapulo-humérale  ;  il  résulte  de  cette  paralysie  une 
atrophie  de  Tépaule,  un  allongement  extrême  de  la  capsule 
articulaire,  une  impotence  absolue  du  membre  qui  passivement 
se  balance  en  tous  sens. 

Cette  affection  se  rencontre  à  peu  près  exclusivement  au  début 
chez  l'enfant  ;  assez  fréquente  et  de  causes  variées,  elle  n'a  cepen- 
dant été  que  très  peu  étudiée.  Les  ouvrages  de  chirurgie  générale 
Tignorent,  et  les  traités  d'orthopédie  en  font  à  peine  mention, 
si  j'en  excepte  celui  de  Hoffa  qui  lui  consacre  un  chapitre  dans 
son  excellent  Lehrbuch  der  orthopedischen  Chirurgie, Stutt- 
gart, 1898.  Des  notions  sur  <;ette  lésion  se  trouvent  éparses  dans 
les  périodiques  allemands,  Centra{b2aft  fur  Chirurgie,  1888,  et 
Berliner  hlinische  Wochenschrift,  où  nous  trouvons  à  la  date 
de  1886,del887  et  de  1890  de  bonnes  observations  dues  à  Schûs- 
scier,  Albert,  J.  Wolf,  Eulenburg.  Citons  encore  deux  thèses 
sur  l'arthrodèse,  Ramally  (Lyon,  1890)  et  Daraignez  (Bor- 
deaux, 1891)  qui  également  font  mention  de  l'épaule  ballante. 

Nous  avons  eu,  tout  récemment,  l'occasion  d'observer  deux 
cas  d'épaule  ballante  à  la  clinique  de  chirurgie  orthopédique  de 
l'hôpital  civil  de  Nancy.  Nous  allons  rapporter  ces  deux  obser- 
vations et  nous  les  ferons  suivre  d'une  étude  plus  complète  de 
l'épaule  ballante. 

Observation  I.  —  R.  S...,  de  Ligny-en-Barrois,  petit  garçon  de  6  ems, 
est  présenté  à  Fhôpital  civil  de  Nancy  en  septembre  1897  ;  cet  enfant 
est  atteint  d'une  paralysie  du  bras  droit.  Il  y  a  trois  ans,  dans  le  cours 
d'une  maladie  fébrile  de  quelques  jours  de  durée,  les  parents  s'aperçu- 
rent que  Tenfant  ne  remuait  plus  le  bras. 

Le  bras  ne  tarda  pas  à  maigrir,  et  malgré  tous  les  traitements,  aucune 
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amélioration  ne  se  produisit.  L'état  général  est  excellent,  et  la  lésion 
du  membre  est  restée  stationnaire  depuis  trois  ans. 

Examen.  —  Petit  garçon  bien  constitué.  Sur  Tenfant  déshabillé  on 
voit  que  le  bras  droit  pend  inerte  le  long  du  corps  dans  la  position 
normale  de  repos.  Le  bras  et  Tépaule  sont  atrophiés,  Tavant-bras  et  la 
main  à  peu  près  normaux.  L*acromion  est  très  saillant,  un  creux  pro- 
fond lui  fait  suite,  puis  on  aperçoit  la  légère  saillie  de  la  tètehumérale 
à  3  centim  au-dessous  de  Facromion.  Au  palper  on  remarque  que  sur 
l'épaule  et  au  bras  il  ne  reste  plus  que  la  peau,  le  tissu  cellulaire  et 
l'os.  Les  muscles  ont  disparu,  aucune  réaction  électrique  dans  le  del- 
toïde, les  sus  et  sous-épineux,  le  biceps,  le  triceps.  Les  muscles  de 
l'avant-bras  réagissent,  mais  faiblement. 

On  peut  facilement  enfoncer  le  doigt  entre  Facromion  et  la  tète 
humérale. 

A  la  mensuration,  une  différence  de  3  |centim.  et  demi  entre  la 
circonférence  du  bras  atrophié  et  celle  du  bras  sain. 
'  Le  bras  malade  est  plus  long,  &  cause  de  la  laxité  articulaire,  que  le 
bras  sain,  mais  en  replaçant  la  tète  humérale  dans  sa  cavité  on  voit 
qu'en  réalité,  c'est  le  bras  sain  qui  dépasse  l'autre  en  longueur  de 
1  centim.  La  sensibilité  est  conservée  intacte. 

En  commandant  à  l'enfant  de  remuer  le  bras,  il  fait  des  efforts  qui 
mobilisent  l'omoplate,  et  impriment  un  léger  balancement  passif  au 
bras. 

Les  mouvements  des  doigts  sont  conservés,  ainsi  que  les  mouvements 
de  pronation,  de  supination,  de  flexion  et  d'extension  du  poignet,  mais 
bien  plus  faibles  que  du  côté  sain. 

En  somme,  impotence  fonctionnelle  absolue  du  bras  droit,  à  la  suite 
delà  paralysie  des  ligaments  actifs  de  l'épaule,  avec  relâchement  excessif 
de  la  capsule  articulaire  et  épaule  ballante.  Lésion  qui  semble  consé- 
cutive à  une  paralysie  spinale  infantile  datant  d'il  y  a  trois  ans. 

L'atrophie  complète  des  muscles  ne  laissait  plus  guère  d'espoir  de 
réveiller  leur  contractilité  par  Félectricité  ou  le  massage. 

Gomment  remédier  dans  ce  cas  à  l'impotence  du  membre?  En  rele- 
vant la  tète  humérale  et  en  la  fixant  contre  Facromion  a6n  de  pouvoir 
rendre  solidaire  omoplate  et  humérus,  et  faire  bénéficier  ce  dernier  des 
mouvements  imprimés  à  Fomoplate  par  le  trapèze,  le  grand  dorsal,  le 
rhomboïde.  De  plus,  en  fléchissant  Favant-bras  sur  le  bras,  nous 
pouvions  rendre  utiles  les  mouvements  persistants  des  doigts  et  du 
poignet  pour  écrire,  manger,  etc. 
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Pour  réaliser  cette  position,  nous  pouvions  soit  pratiquer  Tarthrodèse 
de  l'épaule  et  du  coude,  soit  faire  porter  un  appareil  ortliopédique  qui 
fixerait  Thumérus,  et  flécliirait  Favant-bras.  Nous  avons  eu  recours  à 
ce  dernier  procédé  pour  des  raisons  que  nous  établirons  plus  loin, 
bisons  de  suite  que  grâce  au  port  de  notre  appareil,  Tenfant  put  se 
servir  utilement  de  sa  main  dans  les  limites  que  nous  avons  indiquées. 

Obsbrvation  n.  —  y.  B...,  de  Schirmeck,  petit  garçon  de  4  ans,  est 
amené  à  la  clinique  en  mai  1898.  Il  y  a  un  an,  à  la  suite  d'une  chute 
qui  aurait  amené  un  léger  gonflement  de  l'épaule  qui  heurta  le  sol,  le 
bras  droit  fut  paralysé  Un  médecin  électrisa  le  bras  pendant  quelques 
semaines,  mais  sans  résultat,  et  les  parents  allèrent  consulter  à  Stras- 
bourg le  D»"  S.  Boeckel.  Celui-ci  conseilla  de  continuer  pendant  quel- 
ques mois  l'électrisation  et  le  massage,  puis  une  opération,  si  aucun 
résultat  n'était  obtenu.  La  paralysie  ne  se  modifia  pas,  le  traitement 
d'ailleurs  était  appliqué  par  une  religieuse,  et  on  se  rendit  h  Nancy. 

A  l'examen  je  constate  que  le  bras  pend  inerte  le  long  du  corps,  en 
légère  pronation.  L'épaule  est  très  atrophiée  et  l'acromion  saillant, 
forte  dépression  (2  çentim.  et  demi)  entre  lui  et  la  tête  humérale. 

L'avant-bras  et  la  main  ont  leurs  dimensions  normales  très  peu  dinU- 
nuées  par  comparaison  avec  le  côté  sain. 

Au  palper  on  sent  l'absence  de  toute  musculature  au  bras  et  à 
l'épaule  ;  le  développement  de  la  graisse  masque  en  partie  l'atrophie 
du  bras.  Sur  la  tête  humérale  on  perçoit  ime  saillie  osseuse,  trace 
possible  d'un  décollement  épiphysaire. 

Tout  mouvement  de  l'épaule  et  de  l'avant- bras  sur  le  bras  est 
impossible.  Les  doigts  se  meuvent,  le  poignet  également  se  fléchit 
légèrement.  L'omoplate  soulevée  par  les  muscles  du  dos  imprime  un 
balancement  léger  au  membre. 

Le  bras  peut  être  mis  en  abduction  et  adduction  exagérées,  et  même 
être  porté  en  arrière  à  cause  de  la  laxité  articulaire. 

Il  s'agissait  donc  ici,  d'une  paralysie  des  muscles  articulaires  avec 
épaule  ballante  due  à  un  traumatisme,  probablement  décollement 
épiphysaire. 

J'adressai  ce  petit  malade  h  la  clinique  électrothérapique  du  J)"^  Guilloz. 
Après  deux  mois  de  traitement  aucun  retour  de  la  contractilité  mus- 
culaire ne  s'était  produit.  Les  muscles  détruits  étaient  le  deltoïde,  le 
sus  et  sous-épineux,  le  biceps,  le  brachial  antérieur. 

Je  fis  construire  au  petit  malade  un  appareil  orthopédique  qui  fixait 
le  bi*as^oontre  l'omoplate,  etjpermettait^une  flexion  variable  de  l'avant- 
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bras  SOT  le  bras.  Grâce  h  cet  appareil,  le  môme  que  dans  Tobservatioa 
précédente,  les  mouvements  du  poignet  et  des  doigts  peuvent  produire 
un  effet  utile,  à  table  soit  pour  écrire  soit  pour  travailler,  effet  utile 
que  l'éducation  de  la  main  ne  peut  qu'augmenter. 

Nous  allons  essayer  de  donner  une  description  de  l'épaule 
ballante  en  nous  basant  sur  les  deux  observations  que  Ton 
vient  de  lire  et  sur  les  rares  travaux  qui  existent  sur  cette  ques- 
tion et  que  nous  avons  énumérés  au  début  de  cette  étude. 

L'épaule  ballante  ou  épaule  flottante,  est  une  lésion  qui  est 
provoquée,  comme  nous  Tavons  dit,  par  laparalysie  des  muscles 
articulaires,  des  ligaments  actifs  de  cette  jointure. 

Ces  muscles  étant  paralysés,  le  bras  obéit  à  la  pesanteur  et 
la  tête  humérale  tend  à  s'éloigner  de  Tacromion.  La  capsule 
tiraillée  sans  cesse,  s^allonge  de  plus  en  plus,  et  Técartement 
des  surfaces  articulaires  s'accentue.  Le  membre  supérieur  pend 
comme  une  masse  inerte  et  flotte  en  tous  sens. 

Les  causes  de  cette  affection  sont  variées.  Une  des  plus  fré- 
quentes semble  être  la  paralysie  infantile  spinale,  que  cette 
dernière  après  s'être  étendue  à  un  ou  plusieurs  membres  se 
cantonne  finalement  dans  Tépaule,  ou  bien  que  primitivement 
elle  n'intéresse  que  cette  dernière.Heinecependant,  sur  158  ob- 
servations de  paralysie  spinale  infantile,  n'aurait  rencontré  cette 
dernière  éventualité  que  deux  fois.  Dans  une  de  nos  observa- 
tions elle  ne  fait  aucun  doute. 

Une  autre  lésion  nerveuse  peut  amener  la  même  affection  : 
Eulenburg  (1)  relate  l'intéressante  observation  d'une  jeune  fille 
de  22  ans  qui  sans  cause  appréciable  fut  prise  dans  l'espace  de 
un  an  d'une  paralysie  des  deux  épaules  qui  amena  des  épaules 
ballantes,  du  type  le  plus  prononcé,  en  4  mois.  Puis  la  lésion 
ne  progressa  plus  ;  l'auteur  l'attribue  à  une  paralysie  spinale 
atnyotrophique  subaiguë,  localisée  entre  la  5"  et  la  7®  paire  des 
nerfs  cervicaux.  Il  profite  de  ce  cas  pour  dire  que  ces  myélites 
peuvent  se  localiser  et  même  guérir. 


(1)  Berl,  klin.  Woch,,  1890,  n«  3.  Subacate  amyotrophisciie  Spinallahmang- 
mit  paralytischen  Schultef  gelenkerechlaffung. 


DE  l'Épaule  ballante  chez  l'enfant  53 

Les  paralysies  obstétricales  ont  également  été  invoquées  : 
soit  que  des  tractions  aient  été  exercées  sur  la  tête,  d'où  lésion 
possible  du  plexus  brachial,  ou  bien  sur  les  membres  supé- 
rieurs de  l'enfant,  d'où  lésion  articulaire  ou  nerveuse. 

Hoffa  (loc.  cit.)  considère  comme  fréquente  Tépaule  ballante 
à  la  suite  d'un  décollement  épiphysaire  traumatique.  Dans 
notre  observation  II  un  traumatisme  est  en  effet  signalé  par  les 
parents,  et  sur  la  tête  humérale  semble  exister  un  cal  osseux. 

Un  cas  de  Friedberg,  cité  par  J.  Wolf,  rentre  également  dans 
cette  catégorie,  l'enfant  était  tombé  sur  la  paume  de  la  main, 
le  bras  étant  étendu. 

Un  choc  direct  soit  sur  l'articulation,  soit  sur  le  plexus  bra- 
chial, peut  avoir  comme  conséquence  l'épaule  ballante;  tel  le 
cas  d'un  enfant  de  3  ans^  rapporté  par  J.  Wolf  (1),  qui  fut  atteint 
par  une  roue  de  moulin  à  vent  et  projeté  au  loin.  Une  arthro- 
dèse  amena  une  sensible  amélioration  de  la  fonction  du  membre. 

Paralysie  infantile  spinale  et  traumatisme  (obstéirical,  direct 
ou  décollement  épiphysaire)  sont  donc  les  deux  facteurs  étiolo- 
giques  habituels  de  l'épaule  ballante. 

Les  muscles  intéressés  dans  nos  deux  observations,  de  même 
que  dans  les  cas  de  Schûsseler,  d'Albert,  de  J.  Wolf  et  d'Eulen- 
burg,  étaient  le  deltoïde,  le  sus-épineux  et  le  sous-épineux,  le 
biceps  et  les  brachiaux;  leur  excitabilité  électrique  est  soit  abolie 
complètement,  soit  considérablement  diminuée. 

Ces  muscles  sont  innervés  par  le  nerf  axillaire  ou  circonflexe, 
le  musculo-cutanéetlesus-scapulaire,  les  deux  premiers,  nerfs 
terminaux,  le  troisième,  branche  collatérale  du  plexus  brachial. 

Si  l'on  examine  la  disposition  la  plus  habituelle  du  plexus 
brachial,  on  voit  (fig.  543,  in  Sappey.  Neurologie^  Paris,  1871), 
que  les  nerfs  sus-scapulaire,  axillaire  et  musculo- cutané  vien- 
nent  sensiblement  du  tronc  de  la  5^  paire  cervicale.  Ceci  nous 
permet  de  remonter  exactement  au  segment  de  moelle  frappé 
dans  les  cas  de  myélite  et  probablement  aussi  de  névrite  qui 
engendre  l'épaule  ballante. 

(1)  J.  Wolf.  Berl,  klin.  Woch.,  n^  52,  1886.  Schultergelenkaarthrodese 
wegen  eines  darch  tranmatiBohe  Myopa  hie  entstandenen  Schlottergelenkes. 
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En  eSét,  le  plexus  brachial  peut  être  atteint  directement  par  un 
traumatisme  en  arrière  de  la  clavicule,  malgré  la  protection  que 
lui  donne  cet  os,  et  le  tronc  commun  aux  3  nerfs  peut  être  lésé  ;  il 
en  est  de  même  à  la  suite  d'une  forte  traction  sur  le  membre 
qui  peut  amener  une  déchirure  partielle  ou  totale  de  la  5**  paire. 

11  n'en  est  plus  de  même  dans  le  creux  de  Faisselle  (décolle^ 
ment  épiphysaire),  le  nerf  circonflexe  seul  est  facilement  acces- 
sible au  trauma.  Or,  si  à  la  suite  d'une  lésion  portant  isolément 
isur  un  des  3  nerfs,  tous  les  3  sont  paralysés,  il  faut  en  rapporter 
la  cause  à  une  névrite  ascendante  ;  les  3  nerfs  ayant  à  leur 
origine  un  tronc  commun,  on  peut  admettre  que  l'inflammation 
de  Tun  se  transmet  par  voisinage  à  l'autre,  soit  dans  leur  trajet 
commun,  soit  même  dans  leur  point  d'origine  commun,  au 
même  segment  de  moelle. 

Quelle  que  soit  la  cause  de  l'épaule  flottante,  sa  symptoma- 
iologie  est  toujours  la  même  et  bien  caractéristique,  il  suflit 
d'avoir  vu  un  sujet  atteint  de  la  lésion,  pour  la  reconnaitre 
toujours,  et  les  photographies  des  cas  de  Friedberg,  celles  du 
cas  de  Friedberg,  celles  du  cas  de  Wolf,  et  celles  que  nous 
avons  prises  sur  nos  malades,  sont  identiques  dans  leur  aspect, 
et  superposables.  11  s'agit  presque  toujours  d'enfants.  Le  bras 
du  côté  droit  avec  une  grande  fréquence,  4  sur  5,  pend  inerte  le 
long  du  corps,  la  main  en  légère  pronation.  Ce  qui  frappe  tout 
d'abord,  c'est  la  différence  entre  le  volume  de  l'épaule  saine  et 
celui  de  l'épaule  malade.  Celle-ci  est  atrophiée,  l'acromion  est 
fortement  saillant  et  surplombe  comme  un  toit  l'axe  du  bras. 
Au-dessous  de  l'acromion  se  trouve  nne  dépression  très  pro- 
fonde, puis  un  peu  plus  bas  la  saillie  de  la  tête  humérale.  Le 
bras  est  amaigri,  l'avant- bras  el  la  main  presque  normaux. 

Au  palper  on  sent  que  les  muscles  ont  disparu  ;  dans  les  cas 
accentués  on  ne  trouve  plus  que  la  peau,  le  tissu  cellulaire  et 
l'os.  11  est  facile  d'introduire  un  doigt  entre  l'acromion  et  la  tête 
humérale  distante  de  2,  3  et  4  centim.  En  palpant  cette  tête  on 
perçoit  quelquefois  une  saillie  anormale,  trace  d'un  décollement 
épiphysaire  initial. 

En  imprimant  une  secousse  soit  au  bras,  soit  au  thorax,  on 
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voit  le  bras  obéir  passivement  et  exécuter  un  balancement  de 
pendule.  Tout  mouvement  actif  du  bras  est  impossible,  il  en  est 
de  même  de  la  flexion  de  Tavant-bras  sur  le  bras,  au  moins 
dans  nos  deux  observations,  tandis  que  les  malades  de 
Schûsseler  et  de  J.  Wolf  pouvaient  exécuter  cette  flexion  dans 
des  limites  d'ailleurs  très  restreintes,  à  condition  que  Ton 
amorçât  ce  mouvement  en  fléchissant  Favant-bras  de  45^. 

L'épaule  peut  être  quelque  peu  soulevée  par  l'action  des 
muscles  scapulo- vertébraux,  mais  ces  mouvements  ne  sont  pas 
transmis  au  bras  à  cause  de  la  distance  qui  sépare  Tacromion 
de  la  tête  humérale.  Les  doigts  se  meuvent,  le  poignet  aussi; 
mais  sans  force  ni  habileté,  et  sans  utilité  au  bout  du  bras 
inerte. 

On  peut,  imprimer  passivement  des  mouvements  apormaux 
et  exagérés  dans  tous  les  sens,  grâce  à  la  laxité  extrême  de  la 
capsule  articulaire. 

Le  bras  parait  allongé  pour  ce  même  motif,  mais  en  réalité 
une  mensuration  exacte,  la  tête  humérale  étant  remise  en  place, 
montre  une  petite  différence  en  faveur  du  membre  sain. 

L'excitabilité  électrique  des  muscles  atteints  est  nulle  ou 
très  restreinte. 

La  sensibilité  est  normale. 

L'anatomie  pathologique  de  la  lésion  est  comprise  dans  sa 
pathogénie  :  atrophie  totale  et  absolue  ou  partielle  seulement  des 
muscles  deltoïde,  biceps,  brachiaux,  sus  et  sous-épineux, 
névrite  des  nerfs  qui  les  innervent,  ou  myélite  du  segment  do 
moelle  qui  leur  correspond,  au  niveau  delà  5*  paire  cervicale. 

Comme  conséquence  de  l'atrophie  des  muscles  périariicu- 
laires,  relâchement  et  allongement  progressif  de  la  capsule. 
Eulenburg  se  demande  si  cet  allongement  extraordinaire  ne 
serait  pas  seulement  d'ordre  mécanique,  mais  encore  de  cause 
trophique,  comme  certaines  dystrophies  articulaires  nerveuses. 

Enfin  tout  le  segment  de  membre  est  retardé  légèrement 
dans  sa  croissance. 

Le  diagnostic  de  l'affection  est  facile,  et  nous  avons  dit  qu'il 
sautait  aux  yeux  pour  peu  qu'une  seule  fois  on  ait  vu  un  cas 
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d'épaule  ballante.  Le  proDoslic  est  grave,  la  goérison  spontanée 
est  impossible;  la  marcbe  de  Taflection  est  an  contraire  pro- 
gressive^  l'atrophie  devient  de  plus  en  plus  grande,  la  distance 
entre  Facromion  et  la  tête  hamérale  ne  fait  qu'augmenter,  et 
les  muscles  de  l'avant-bras  finissent  par  s'atrophier  à  leur  tour, 
la  main  pendante  n'étant  capable  d'exécuter  aucun  mouvement 
qui  pût  entretenir  leur  action.  Un  pronostic  aussi  sérieux 
fait  désirer  un  traitement  qui  puisse  enrayer  l'aflection  ou  au 
moins  améliorer  la  position  du  malade  pour  ce  qui  concerne 
Fimpotence  fonctionnelle  de  son  bras. 

Ce  traitement  existe-t-il  ? 

Au  début  de  la  lésion,  tant  que  les  muscles  paralysés  ne  sont 
pas  absolument  morts,  une  thérapeutique  appropriée  peut  les 
empêcher  de  s'atrophier  et  favoriser  leur  retour  fonctionnel. 
Le  massage,  l'hydrothérapie  locale,  et  surtout  Télectrisation 
par  les  courants  continus  et  les  courants  induits,  forment  un 
ensemble  de  moyens  auxquels  un  grand  nombre  de  succès  peu- 
vent être  attribués. 

Tous  les  auteurs,  Schûssier,  Eulenburg,  J.  Wolf,  Ho£fa,  insis- 
tent non  seulement  sur  la  nécessité  d'employer  ces  procédés 
au  début  de  la  lésion,  mais  encore  sur  Futilité  de  les  continuer 
sans  se  décourager  pendant  des  mois  et  des  années  (3  ans, 
Schûssier),  des  retours  fonctionnels  ayant  encore  été  constatés 
au  boat  de  ces  longues  périodes  d'attente. 

Mais  il  est  une  autre  condition  sur  laquelle  il  y  a  lieu  d'insis- 
ter. Dès  le  début  de  la  lésion,  et  pendant  que  sont  mis  en 
œuvre  les  agents  thérapeutiques  dont  nous  venons  de  parler, 
il  faut  placer  les  muscles  paralysés  dans  les  meilleures  condi- 
tions possibles  pour  en  bénéficier  ;  et  pour  cela  maintenir  rap- 
prochés à  peu  près  normalement  leurs  points  d'insertion. 

Nous  savons,  en  effet,  que  dès  que  les  muscles  périarticu- 
laires  sont  paralysés,  le  bras  par  son  poids  tend  les  muscles  et 
la  capsule,  de  plus  en  plus,  et  détruit  par  la  continuité  de  ce 
traumatisme  (distension)  les  bons  effets  de  Félectrisation  et  du 
massage. 

Or,  comment  empêcher  cette  action  de  la  pesanteur,  et  main- 
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tenir  le  bras  et  Tépaule  dans  des  rapports  sensiblement  nor- 
maux. 

Au  moyen  d'un  appareil  prothétique  ou  bien  au  moyen  d'une 
opération  sanglante,  Yarthrorrhaphie  et  Yarthrodèse,  Mais  ce 
sont  également  ces  deux  procédés  que  nous  devrons  employer 
lorsque  les  muscles  périarticulaires  seront  complètement 
détruits  sans  espoir  de  retour  fonctionnel.  Voyons  d'abord 
comment  se  pose  dans  ces  cas  extrêmes  la  question  ;  nous  dis- 
cuterons ensuite  de  la  valeur  du  traitement  orthopédique  et  de 
celle  du  traitement  sanglant. 

Dans  les  cas  extrêmes  comme  ceux  que  nous  avons  eu  à 
traiter,  Tacromion  et  Tomoplate  peuvent  être  soulevés  et  abais* 
ses  par  les  muscles  trapèze,  rhomboïde,  grand  dentelé,  grand 
dorsal,  pectoral  ;  mais  ces  mouvements  ne  peuvent  être  com- 
muniqués au  bras  à  caus'e  de  l'éloignement  de  l'acromion  et  de 
la  tête  humérale. 

D'autre  part,  les  doigts  et  le  poignet  peuvent  se  mouvoir, 
mais  à  l'extrémité  du  bras  ballant  et  allongé  ces  mouvements 
n'ont  aucune  utilité. 

Pour  remédier  à  cette  situation  et  pour  tirer  des  mouvements 
persistants  le  meilleur  rendement,  il  faut  : 

1^  Rapprocher  la  tète  humérale  de  Tacromion  et  la  fixer 
contre  cet  os,  ce  qui  permettra  aux  mouvements  d'élévation  et 
d'abaissement  de  l'épaule  de  se  transmettre  au  bras. 

2^  Maintenir  fléchi,  mais  à  des  degrés  variables,  Tavant-bras 
sur  le  bras  de  façon  à  permettre  à  la  main  et  aux  doigts  d'être 
utiles,  pour  manger,  écrire,  travailler  sur  une  table. 

Pour  obtenir  le  rapprochement  de  l'omoplate  et  de  l'humérus, 
deux  moyens  s'offrent  à  nous,  ce  sont  les  deux  procédés  que 
nous  avons  déjà  signalés  plus  haut,  le  port  d'un  appareil  pro« 
thétique  ou  bien  une  opération  sanglante,  Yarthrodèse. 

Voyons  les  avantages  de  l'un  et  de  Tautre  de  ces  deux  trai« 
tements. 

L'arthrodèse  de  l'épaule  est  une  opération  dont  les  suites 
immédiates  et  éloignées  sont  loin  d'être  complètement  favo- 
nobles. 
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Sur  les  5  cas  que  nous  avons  pu  réunir,  aucun  auteur  n'accuse 
formellement  avoir  obtenu  une  ankylose  osseuse.  Bien  au  con- 
traire, J.  Wolf  et  Albert,  font  remarquer  qu'entre  Tacromion  et 
la  tète  humérale  un  intervalle  ne  tarde  pas  à  se  produire^  inter- 
valle qui  augmente  de  plus  en  plus  dans  la  suite. 

Eulenburg.  discutant  un  cas  de  Wolf,  dit  que  le  résultat  obtenu 
n'est  plus  une  arthrodèse,  mais  une  simple  arthrorrhsLphie. 
C'est  à  lui  que  nous  devons  ce  mot  qu*il  est  utile  de  conserver. 

Wolf,  dès  sa  deuxième  intervention  sanglante,  se  contente  de 
réunir  la  tète  humérale  et  la  cavité  glénoïde  par  un  fil  d'argent, 
sans  faire  Vablation  d'aucune  parcelle  de  cartilage,  aban- 
donnant complètement  Tidée  d'une  ankylose  osseuse  qu'il  cons- 
dère  comme  absolument  impossible.  Nous  ne  croyons  pas  que  le 
conseil  donné  par  Dollinger  (Centratb/aft/ur  Chirurgie,  1891, 
n®  36)  de  modifier  le  manuel  opératoire  (et  de  se  rapprocher  le 
plus  possible  des  conditions  d'une  fracture  simple  (irrégularité 
des  extrémités  avivées,  gros  épanchement  sanguin  entre  elles, 
et  pas  de  suture),  puisse  en  rien  modifier  cette  impossibilité  de 
Tarthrodèse  véritable  de  l'épaule. 

Quoi  qu'il  en  soit,  jusqu'ici,  l'arthrodèse  de  Fépaule  n'a  donné 
que  des  ankyloses  fibreuses  que  le  poids  du  bras  relâche  petit 
à  petit  et  arrive  même  à  rompre  ;  et  le  bénéfice  opératoire  va  en 
diminuant. 

Par  conséquent,  le  résultat  que  nous  cherchons,  qui  est  de 
rendre  absolument  solidaires  l'humérus  et  l'omoplate,  n'est 
obtenu  que  très  incomplètement  par  l'opération  sanglante. 

Le  deuxième  procédé  que  nous  avons  à  notre  disposition  pour 
essayer  d'obtenir  la  fixation  acromio-humérale  est  le  port  d'un 
appareil  orthopédique. 

Comment  est  composé  cet  appareil  ?  Le  bandage  que  nous 
avons  fait  construire  se  compose  de  deux  pièces  :  L'une  est  une 
sorte  d'épaulette  en  cuir  moulé  qui  embrasse  le  moignon  de 
l'épaule  sur  lequel  elle  est  fixée  solidement  par  deux  ceintures 
qui  passent  sous  l'aisselle  opposée.  Au  niveau  de  l'acromion  et 
dépassant  un  peu  cette  saillie  osseuse,  Tépaulette  porte  un  cro- 
chet auquel  est  attachée  la  deuxième  pièce  du  bandage.  Celle- 
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Cl  est  un  brassard  en  cuir  capitonné  qui  saisit  le  bras  et  que 
l'on  peut  élever  à  volonté. 

Le  bras  dès  lors  est  fixé  contre  Tomoplate  et  solidaire  des 
mouvements  de  cette  dernière. 

Reste  à  fléchir  Tavant-bras  sur  le  bras;  au  coude,  Tarthrodôse 
serait  tout  à  fait  nuisible  puisque  cette  flexion  doit  être  varia- 
ble à  volonté. 

Pour  la  réaliser,  il  suffit  d'entourer  l'avant-bras  par  sou 
milieu  d'un  bracelet  en  cuir  et  de  réunir  ce  bracelet  au  bras- 
^ard  de  l'appareil  précédent  au  moyen  d'une  lanière  en  toile 
percée  de  trous  qui  permettent  de  l'allonger  et  de  la  raccourcir 
à  volonté  en  les  accrochant  à  un  bouton. 

C'est  cet  appareil  que  nous  avons  donné  à  nos  deux  petits 
malades,  qai  en  retirent  les  plus  grands  avantages. 

Il  existe  une  autre  bandage  qui  semble  également  simple  et 
.    qui  a  été  inventé  par  Schûssler  (ZurBehandlungder  paralytis- 
chen  Schlottergelenke  derSchulter.  Berl.  Klin.  Wochensch,, 
n^33,  1887). 

Cet  appareil  se  compose  d'un  anneau  en  caoutchouc  insufflé 
qui  entoure  l'épaule  malade  sur  laquelle  il  est  fixé  par  des 
lanières  également  en  caoutchouc.  Cet  anneau  est  composé  de 
3  pelotes  que  l'on  insulfHe  séparément.  L'une,  la  plus  grande,  a 
la  forme  d'une  pyramide  tronquée  ;'elle  est  placée  dans  l'ais- 
selle, sa  base  en  haut,  les  deux  autres  sont  placées  l'une  en 
avant,  l'autre  en  arrière  de  la  tète  humérale. 

La  première  pelote,  la  plus  grosse,  soulève  le  bras  et  porte 
la  tète  humérale  sous  l'acromion,  la  deuxième  l'empêche  de  filer 
en  avant  de  l'acromion,  et  la  troisième  la  retient  en  arrière. 

Cet  appareil,  dans  le  cas  cité  par  Schûssler,  a  pu  être  porté 
pendant  6  ans  et  demi  sans  occasionner  le  moindre  phénomène 
de  compression  et  en  restant  entièrement  utile. 

Quelle  conclusion  tirer  de  l'étude  du  traitement  opératoire  et 
du  traitement  orthopédique  de  l'épaule  ballante? 

L'arthrodèse,  c'est-à-dire  l'ankylose  osseuse,  n'est  jamais 
obtenue  à  l'épaule  (voir  aussi  les  thèses  de  Ramally  (Lyon  1890) 
et  Daraignez  (Bordeaux  1891)  citées  plus  haut). 
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On  n'obtient  qu'une  arthrorrhaphie,  c'est-à-dire  un  raccour- 
cissement de  la  capsule.  Par  les  appareils  on  arrive  au  même 
résultat,  c'est-à-dire  à  rapprocher  la  tête  humérale  de  Tacro- 
mion,  sans  jamais  arriver  à  im  contact  parfait. 

Schiissler,  qui  s'est  fait  le  défenseur  du  traitement  orthopé- 
dique, s'exprime  de  la  façon  suivante  (Zur  ArthrodesedesSchul- 
tergelenks.  Berl.  klin.  Wochenschriftj  1890  n®  18). 

Le  bandage  : 

1)  soulage  (entlastet)  les  muscles  paralysés,  tout  comme  l'ar- 
throrrhaphie  ; 

2)  il  diminue  la  balance  du  bras  (la  laxité  articulaire)  tout 
comme  larthrorrhaphie; 

3)  il  prépare  le  terrain  pour  le  traitement  local  régénérateur 
des  muscles  (mécanothérapie  et  électrothérapie)  ; 

4)  le  bandage  fait  tout  cela  plus  rapidement,  plus  agréable- 
ment, et  avec  moins  de  danger  que  Tarthrorrhaphie. 

Sans  repousser  complètement  l'intervention  sanglante,  nous 
croyons  que  tant  que  cette  dernière  n'aura  pas  produit  de 
résultats  plus  favorables  dans  l'épaule  ballante,  il  sera  plus 
avantageux  de  s'en  tenir  le  plus  souvent  au  traitement  par  le 
bandage. 

Lorsque  toute  excitabilité  électrique  aura  disparu  dans  les 
muscles  péri-articulaires,  comme  dans  nos  deux  cas,  il  y  aura 
lieu  de  discuter  cependant  les  avantages  de  l'arthrorrhaphie 
sanglante  et  du  bandage.  Nous  croyons  que  la  condition  sociale 
des  petits  malades  devra  entrer  en  ligne  de  compte  comme  élé- 
ment de  la  discussion. 

Dans  la  classe  ouvrière,  le  port  d'un  bandage  aura  des 
inconvénients  tels  qu'il  sera  préférable  d'opérer,  malgré  les 
risques  de  récidive  que  présente  l'opération.  Chez  les  autres 
enfants,  le  bandage  sera  le  traitement  de  choix. 

Ainsi,  pour  résumer  le  traitement  de  l'épaule  ballante,  nous 
dirons  :  dès  que  la  paralysie  des  muscles  péri-articulaires  aura 
été  constatée,  il  faudra,  même  si  la  contractilité  électrique  per- 
siste, et  s'il  y  a  espoir  de  voir  les  muscles  se  rétablir,  faire 
porter  un  bandage  pour  rendre  aux  muscles  malades  leur 
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position  normale  en  rapprochant  leurs  points  d'insertion,  et  en 
soustrayant  ces  organes  aux  tiraillements  nuisibles  que  leur  fait 
subir  le  poids  du  membre  ballant. 

L'appareil  devra  être  porté  d'une  façon  continue  entre  les 
moments  où  sera  appliqué  le  traitement  par  le  massage  et 
l'électricité. 

Ce  dernier  traitement  devra  être  employé  avec  patience 
pendant  des  mois  et  même  des  années,  une  ou  deux  années  ;  le 
retour  de  la  fonction  musculaire  étant  quelquefois  très  tardif. 

Si,  après  ce  laps  de  temps,  les  muscles  n'ont  pas  récupéré  leur 
intégrité^  il  faudra  se  décider  suivant  les  circonstances^  soit 
pour  le  port  définitif  du  bandage,  soit  pour  Tarthrodèse,  en 
assurant  dans  les  deux  cas  une  flexion  variable  do  Tavant-bras 
sur  le  bras  au  moyen  du  dispositif  que  nous  avons  décrit  pré- 
cédemment. 


Néphrite  suraiguô.  Anurie.  Mort,  par  M.  Vbroblt,  professeur 

à  la  Faculté  de  Bordeaux. 

B...,&gée  de  28  mois,  d'une  bonne  constitution,  a  été  bien  nourrie  et 
s'est  développée  d*ime  façon  normale  ;  elle  est  pourvue  de  dix-huit 
dents. 

Cette  petite  fille,  robuste,  mangeant  bien,  dormant  bien,  n'avait  jamais 
été  malade.  Au  mois  de  mars  1898,  elle  contracte  la  rougeole  à  sa 
sœur.  La  lièvre  éruptive  évolue  d'une  manière  normale..  Elle  est 
maintenue  dix  jours  au  lit  environ  et  alimentée  avec  du  lût  pur.  Vers 
la  fin  d'avril,  l'enfant  est  très  bien  portante  ;  appelé  dans  la  maison 
pour  d'autres  malades,  je  constate  le  parfait  état  de  santé  apparent  de 
cette  fillette. 

Au  mois  d'août,  l'enfant  part  pour  le  bord  de  la  mer  h  Arcachon  pour 
y  passer  deux  mois.  Elle  joue  avec  sa  sœur  &gée  de  six  ans  et  d'autres 
enfants  dans  le  sable  humide  les  pieds  nus,  s'asseoit  sur  ce  sable  et  y 
séjourne  plusieurs  heures  de  la  journée.  Le  mois  d'août  et  la  première 
quinzaine  du  mois  de  septembre  se  passent  très  bien,  l'enfant  mange 
avec  appétit,  surtout  du  pain  au  lait,  dort  bien,  joue^  se  montre  très 
gaie  ;  le  1 5  septembre,  elle  est  tout  à  coup  abattue,  triste,  elle  ne  joue 
pas,  elle  n'a  pas  d'appétit. 
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Quelques  jours  après,  la  mère  trouvant  la  face  gonflée,  la  porte  chez 
un  médecin  qui  diagnostique  une  albuminurie  et  trouve  beaucoup  d'al- 
bumine dansTurine.  Il  ordonne  un  régime  lacté  absolu  :  trois  ou  quatre 
jours  après,  Tenfant  buvait  trois  litres  de  lait,  elle  était  complètement 
dégonflée  et  rendait  13  à  1,400  grammes  d'urine  par  24  heures  (chiffres 
constatés  h  la  balance)  ;  Tétat  semble  s'améliorer,  Tenfant  reprend  sa 
gaité,  s'amuse,  lorsque  le  20  septembre  elle  vomit  deux  ou  trois  fois 
le  lait  qu'elle  a  pris  ;  les  jours  suivants  h  peine  a-t-elle  pris  du  lait, 
qu'elle  en  vomit  un  peu  et  en  rend  la  plus  grande  partie,  par  les  selles 
qui  ont  ui^e  teinte  jaune  et  contiennent  du  lait  caillé. 

Je  vois  la  petite  fille  le  4  octobre,  elle  me  reçoit  fort  mal,  j'ai  la 
plus  grand  difficulté  à  Tausculter  et  à  la  palper  parce  qu'elle  se  débat 
et  refuse  de  se  laisser  examiner. 

Je  parviens  à  m'assurer  que  les  poumons  sont  indemnes,  que  la 
respiration  se  fait  bien  et  qu'il  n'y  a  pas  le  moindre  râle  :  battements  du 
cœur  très  rapides,  160  pulsations  par  minute. 

Abdomen  un  peu  ballonné,  foie  dépassant  les  côtes  de  deux  travers 
de  doigt. 

L'enfant  est  d'une  blancheur  laiteuse,  transparente,  les  lèvres  sont 
un  peu  violacées. 

On  ne  peut  me  donner  de  l'urine  :  celle-ci  est  rendue,  me  dit  la 
mère,  avec  les  selles  qui  sont,  comme  on  me  l'avait  indiqué,  jaunes  et 
remplies  de  grumeaux  de  lait  non  digéré. 

Dans  la  journée  l'enfant  joue,  elle  n'est  pas  abattue,  elle  a  en  appa- 
rence conservé  son  embonpoint  et  n'a  pasd'œdème. 

Du  4  au  6,  même  état,  l'enfant  vomit  quatre  à  cinq  fois  par  jour  et 
va  à  la  selle  quelques  minutes  après  avoir  pris  du  lait.  En  ces  deux 
jours,  on  a  eu  beaucoup  de  peine  à  recueillir  40  grammes  d'urine. 

Elles  sont  analysées  par  M .  le  professeur  Deniges  qui  y  constate 
9  gr.  50  d'albumine  par  litre  (serine  et  globuline),  une  petite  quantité 
d'acétone,  des  cylindres  épithéliaux  et  des  cylindres  hyalins  (urée 
26  gr.  60,  chlorures  7  gr.  90,  phosphates  2  gr.  50,  sulfates  1  gr.  96), 
Indican  au-dessus  de  la  normale,  la  densité  de  l'urine  est  de  1024,  la 
réaction  fortement  hyperacide,  impossible  de  calculer  la  quantité  d'a- 
cide urique  par  insuffisance  d'urine. 

Un  nouvel  examen  des  organes  ne  dénote  rien  de  nouveau  du  côté 
des  poumons,  du  cœur  ni  des  viscères  de  l'abdomen. 

Vomissements,  diarrhée  persistent  avec  les  mêmes  caractères  que 
les  jours  précédents,  la  soif  est  inextinguible  '.l'enfant  se  contente  à 
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I>ei]ie  de  trois  litres  de  lait,  impossible  de  réduire  cette  quantité,  impos  - 
sible  d'obtenir  de  Turine,  et  la  percussion  delà  vessie  est  empêchée  par 
les  défenses  de  Tentant  qui  pousse  des  cris,  se  livre- à  des  contorsions 
dès  qu^on  essaie  de  Texaminer. 

Je  redoute,  malgré  l'assertion  contraire  de  la  mère,  que  Tenfant  ne 
soit  anurique  et  je  porte  un  pronostic  fatal. 

Je  prescris  im  bain  chaud  de  38<>  de  cinq  minutes  de  durée,  matin  et 
soir. 

La  nuit  du  6  au  7  se  passe  sans  sommeil  et  avec  agitation,  la  nuit  du 
7  au  8  également  et  toujours  avec  quelques  vomissements,  de  la 
diarrhée  et  une  soif  très  vive. 

A  5  heures  du  matin,  sans  convulsions,  sans  cris  Tenfant tombe  brus- 
quement dans  le  coma  ;  à  cinq  heures  et  demie,  je  trouve  la  respiration 
irrégulière,  bulbaire.  La  résolution  est  complète,  Tinsensibilité  est 
complète  (chatouillement,  pincement).  Le  pouls  n'existe  plus  aux 
radiales.  Peu  à  peu  la  respiration  devient  diaphragmatique,  irrégu- 
lière, sans  affecier  le  type  de  Gheyne-Stokes,  puis  apparaissent  quelques 
convulsions  comme  des  secousses  électriques  au  bras  et  à  la  jambe 
droites,  à  la  face  ;  les  yeux  se  convulsent  en  dedans,  les  pupilles  sont 
très  étroites,  la  convulsion  oculaire  cesse,  les  pupilles  se  dilatent  lar- 
gement, la  respiration  se  ralentit  de  plus  en  plus  pour  s'arrêter  com- 
plètement h  6  heures  et  demie. 

Après  la  mort  les  draps  ne  sont  souillés  ni  par  de  l'urine,  ni  par  les 
matières  fécales. 

Un  peu  avant  les  dernières  inspirations  les  muscles  inférieurs  étaient 
couverts  de  sugillations  violettes  que  la  pâleur  de  la  peau  voisine  ren- 
dait encore  plus  apparentes . 

Plusieurs  circonstances  de  cette  observation  nous  semblent 
mériter  quelques  réflexions.  Les  débuts  de  cette  néphrite,  à 
quelle  époque  remontaient-ils?  Il  nous  paraît  difficile  de  bien 
les  préciser  ;  tout  fait  supposer  qu'il  n'y  avait  pas  eu  de  reli- 
quat de  néphrite  consécutive  à  la  rougeole  parce  que  de  tous 
les  exanthèmes  celui-là  est  certainement  celui  où  Falbuminurie 
est  le  plus  rare,  y  compris  la  varicelle;  en  second  lieu,  que 
l'éruption  avait  évolué  d'une  façon  normale  et  que  depuis  sa 
disparition  pas  un  seul  symptôme  chez  cette  enfant,  attentive- 
ment soignée,  n'est  venu  révéler  l'affection  rénale. 
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Lorsque  ralbuminurie,  qui  survient  dans  la  rougeole,  a  Keu  au 
début,  surtout  chez  les  adultes  (Parkes,  Brown  et  Gubler),elle 
est  légère  et  fugace  et  sans  complications  ;  il  n'en  est  pas  de 
même  de  celle  qui  concorde  avec  le  décours  de  la  maladie,  elle 
est  le  résultat  d'une  néphrite  et  donne  lieu  à  de  Tanasarque  et 
à  des  complications  viscérales  (A.  Sanné.  Rougeole,  DicL  ency- 
clop.,  p.  462,  t.  84). 

Néanmoins,  l'examen  des  urines  après  une  maladie  infectieuse 
s'impose  pendant  une  période  assez  longue  pour  surprendre  les 
premières  traces  de  la  désorganisation  des  reins  quand  ceux-ci 
ne  manifestent  que  tardivement  la  lésion  qui  s'est  établie  sour- 
noisement. Peut  être,  alors,  pourrait-on  établir  un  traitement 
efficace  ou  du  moins  mettre  cet  organe  si  susceptible  chez  les 
enfants  à  Tabri  de  nouvelles  infections,  de  coup  de  froid. 

Cette  petite  fille,  très  bien  vêtue,  très  bien  soignée,  ne  prenait 
presque  uniquemeni  que  du  pain  et  du  lait,  et  un  mois  et  demi 
après  la  roug^eole  elle  n'avait  pris  aucun  autre  aliment.  Il  ne 
faudrait  donc  pas  compter  outre  mesure  comme  précaution  sur 
une  alimentation  lactée  comme  moyen  préservatif. 

On  sait  bien  que  le  lait  constitue  un  aliment  dont  les  produits 
uriques  sont  peu  offensifs  pour  le  rein  et  dont  la  partie  aqueuse 
qui  contient  la  lactose  est  un  excellent  diurétique  ;  et  qu'il  est 
par  conséquent  éminemment  propre  à  ne  pas  entraver  la  cicatri- 
sation du  tissu  rénal,  mais  c'est  tout. 

Malgré  cette  alimentation  lactée,  le  rein  reste  accessible  bu 
froid,  aux  refroidissements,  lesquels,  comme  aux  poumons,  facili- 
tent la  pullulation  des  microbes  existant  ou  Tenvahisement  des 
microbes  du  voisinage. 

La  quantité  considérable  d'albumine  de  Turine  rappelle  celle 
qu'on  trouve  dans  les  urines  des  sujets  atteints  de  tumeurs  du 
rein.  Dans  l'article  Albuminurie  du  Traité  des  maladies  des 
enfants  de  Grancher  et  Comby,  Jules  Renaut  indique  comme 
maximum?  à8  grammes  au  plus.  Il  est  vrai  que  M.  Comby  a  vu 
10  grammes  par  litre  et  plus  {Méd  mod.,  déc.  1897).  La  quantité 
d'urée  et  des  chlorures  montre  bien  que  le  rein  suffisait  encore  à  sa 
tâche.  La  diarrhée,  les  vomissements  succédant  presque  immé-- 
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tiatement  à  Tabsorption  du  lait  ont  conduit  rapidement  cette 
enfanta  l'inanition,  comme  en  témoigne  Tapparition  de  l'acétone. 

Malgré  la  dénutrition  causée  par  la  diarrhée  et  les  vomisse- 
ments urémiques,  Taspect  extérieur  de  l'enfant  n'était  pas 
changé,  elle  avait  conservé  un  embonpoint  apparent  qui 
n'était  que  de  la  bouffissure  sans  œdème.  La  pression  ne  laissait 
pas  d'empreinte  sur  cette  peau  transparente,  laiteuse,  de  sorte 
que  ceux  qui  Tentouraientla  voyant  sans  fièvre,  conservant  encore 
ces  formes  arrondies  et  dodues  des  petits  enfants  bien  nourris,  ne 
pouvaient  croire  au  danger  et  l'échéance  était  difficile  à  indiquer  ; 
quelques  heures  avant  que  la  mort  ne  survienne, cinq  ou  six  heures 
environ,  la  pauvre  fillette  jouait  avec  sa  grand'mère  et  ne 
montrait  pas  plus  d'accablement  que  la  veille.  Je  n'ai  pas  trouvé 
dans  la  plupart  des  traités  des  maladies  des  enfants  (Barthez, 
RillietetSanné;  Leçons  de  Weil;  Traités  des  maladies  des  enfants 
de  Baginsky,  de  Picot,  de  Grancher  et  Gomby,  etc.)  que  ce  genre 
de  mort  fût  une  terminaison  fréqu*ente.  Plus  souvent  les  symp- 
tômes pulmonaires,  pleuraux,  éclamptiques  précèdent  la  mort. 

Chez  la  petite  B...,  il  n'est  survenu  des  convulsions  très  res- 
treintes que  lorsqu'elles  ont  été  amenées  par  l'asphyxie. 

La  soif  intense  est  encore  un  symptôme  peu  signalé,  on  se 
l'explique  facilement  en  songeant  que  par  suite  de  la  diarrhée 
et  des  vomissements  le  sang  ne  devait  recevoir  qu'une  faible 
quantité  de  liquide  :  c'était  l'expression  d'un  besoin  interne  d'hy- 
dratation du  sang.  Aussi  la  fin  de  cette  enfant  a-t-elle  ressem- 
blé à  celle  des  enfants  qui  succombent  au  choléra  infantile 
quand  l'évacuation  abondante  des  sels,  des  albumine,  de  Feau  a 
ralenti  la  circulation  capillaire. 

Les  observations  de  néphrite  aiguë  à  marche  fatale  et  rapide 
ne  sont  peut-être  pas  très  fréquentes  dans  les  conditions  où  nous 
avons  observé  ce  fait; néanmoins  Comby (Méd.  mod.,  déc.  1897) 
dans  une  leçon  clinique  sur  les  néphrites  aiguës  primitives  béni- 
gnes qu'il  aurait  constatées  assez  souvent,  signale  des  formes 
graves.  Heubner,  au  Congrès  de  Moscou  1897,  a  vu  la  néphrite 
aiguë  survenir  après  bien  des  maladies  ou  même  spontanément 
(Emmer  Holt).    Sur  les  dix  cas  dans  lesquels  il  a  observé  la 
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néphite  aiguë  primitive,  dans  quatre  cas  la  mort  est  survenue 
par  urémie.  Au  point  de  vue  étiologique,  sur  35  cas  il  a  vu  la 
scarlatine  25  fois,  dans  les  autres  cas,  il  fallait  incriminer  la 
diphtérie,  la  rougeole,  la  grippe  ou  des  infections  indéterminées. 

Nous  n'avons  pu  faire  la  nécropsie  du  petit  cadavre  et  juger 
du  siège  particulier  et  Tétendue  de  l'altération  rénale. 

Malgré  ces  lacunes,  cette  observation  nous  a  paru  intéres- 
sante à  rapporter  ;  elle  trouvera  sa  place,  avec  d'autres  du  même 
genre,  dans  un  chapitre  sur  les  formes  suraiguês  de  la  néphrite 
chez  les  enfants. 


Clinique  chiruboioalb.  —  Hôpital  Trousseau  (service  de  M.  le 

D'    Bboca). 

Arthrite  suppurée  du  genou  gauche  (à  streptoco^es)  et 
foyer  d'ostéomyélite  (à  streptocoques)  à  la  partie  supérieure 
du  tibia  gauche  chez  un  nourrisson,  par  Albert  Mouchbt, 
ancien  interne  des  hôpitaux,  ancien  aide  d'anatomîe. 

La  fréquence  de  Tostéomyélite  chez  les  nourrissons  n'est  plus 
à  démontrer  depuis  le  mémoire  de  Braquehaye  (1)  ;  les  obser- 
vations recueillies  autrefois  par  ce  dernier  dans  le  service  de 
notre  maître,  M.  le  D''  Broca,  se  renouvellent  chaque  année, 
toujours  nombreuses.  Aussi  n'est-ce  point  pour  corroborer  ce 
fait  indéniable  que  nous  publions  cette  observation  d'ostéo- 
myélite chez  un  nourrisson;  c'est  pour  apporter  une  intéres- 
sante contribution  à  Tétude  clinique  encore  incomplète  des  rela- 
tions qui  existent  entre  les  arthrites  suppurées  de  Tenfance  et 
l'ostéomyélite.  Si  ces  relations  sont  connues  et  signalées  depuis 
longtemps  par  MM.  Lannelongue,  Jalaguier,  Broca,  les  obser- 
vations qu'on  a  publiées  à  Tappui  manquent  souvent  de  préci- 
sion. Nous  ne  croyons  pas  qu'on  puisse  adresser  pareil  reproche 
à  la  nôtre.  Nous  n  avons  point  assurément  pris  sur  le  fait  le 
processus  intime  de  Faffection  ;  une  autopsie  seule  aurait  pu  en 


(1)  Braquera YB.  Gazette  hcM,  de  méd.  et  de  ohir,^  p.  199,  1895. 
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permettre  la  constatation  exacte,  ei  heureusement  pour  lui, 
notre  nourrisson  a  été  sauvé.  Mais  les  étapes  cliniques  de  son* 
affection  ont  été  si  nettes,  si  frappantes  que  nous  croyons  devoir 
leur  accorder  une  réelle  valeur  documentaire.  Au  surplus, 
voicF,  en  nous  abslcns^fit  de  toute  discussion  palhogénique, 
Texposé  simple  des  faits. 

L'enfant,  Marcel  6r...,  âgé  d'un  mois  et  demi,  né  à  terme  et  allaité 
mi  au  biberon,  mi  au  sein  maternel,  est  bien  portant,  lorsque,  dans  la 
nuit  du  13  août,  la  mère  s'aperçoit  d'un  gonflement  du  genou  gauche 
avec  rou^ur  de  la  peau.  En  appliquant  la  main  sur  la  région,  elle  res- 
sent une  chaleur  vive.  Le  lendemain  la  rougeur  des  téguments  s'était 
encore  accrue  et  l'enfant,  jusque-là  calme,  devenait  agité  et  criait  sans 
cesse. 

Le  matin  du  16  août,  la  mère  amène  l'enfant  à  l'hôpital  Trousseau, 
à  la  consultation  de  M .  le  D**  Broca  et  nous  constatons  les  signes  sui- 
vants :  La  peau  de  l'enfant  est  chaude,  la  température  rectale  est  de 
39«. 

La  jambe  gauche  est  dans  la  flexion  à  angle  droit  sur  la  cuisse  ; 
toute  tentative  de  redressement  fait  redoubler  les  cris  de  l'enfant.  Le 
genou  est  très  augmenté  de  volume  :  soulèvement  de  chaque  côté  de 
la  rotule,  soulèvement  aussi  du  creux  poplité  ;  en  ces  points,  on  sent 
une  fluctuation  des  plus  nettes.  La  peau  de  la  région  est  rouge  violacé, 
les  téguments  sont  œdématiés  ;  pas  de  circulation  veineuse  locale, 
pas  d'adénite  inguinale.  En  examinant  avec  soin  le  corps  de  l'enfant 
nous  ne  trouvons  nulle  part  la  moindre  trace  d'excoriation  cutanée  ; 
il  n'y  a  pas  d'impétigo  ;  il  n'y  a  pas  davantage  de  troubles  digestifs. 

Séance  tenante,  nous  pratiquons  Varthrotomie  du  genou  par  une  inci- 
sion externe.  Il  sort  un  pus  assez  abondant,  d'abord  séreux,  puis  épais, 
jaunâtre,  chargé  de  grumeaux.  Drainage  avec  un  tube  de  caoutchouc, 
pansement  humide. 

Nous  ^revoyons  l'enfant  le  18  août.  II  est  en  parfait  état  général  et 
local.  Dès  le  lendemain,  il  prenait  avidement  le  sein  et  le  biberon,  et 
cessait  de  crier.  Température  normale.  Le  pansement  est  refait  avec 
des  attelles  en  zinc  pour  redresser  la  jambe  qui  a  tendance  à  rester 
dans  la  flexion. 

Le  26  août,  la  mère  nous  apprend,  en  ramenant  l'enfant  au  panse- 
ment, qu'il  crie  davantage  depuis  quelques  jours  et  qu'il  doit  avoir  la 
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fièvre.  Effectivement,  la  température  rectale  est  de  39o,2  et,  après 
avoir  enlevé  le  p  msement,  nous  remarquons  sur  le  tibia  gauche,  à  sa 
partie  supéro-interne,  la  présence  d'une  tuméfaction  rouge  du  volume 
d'une  noix.  Elle  occupe  tout  le  tiers  supéiieur  de  la  face  interne  du 
tibia^et  présente  une  fluctuation  manif  este.  La  plaie  d'arthrotomie  esten 
bonne  voie  de  guérison. 

Nous  incisons  cet  abcès  et,  après  écoulement  d'un  pus  épais,  jaune 
verdàtre,  assez  abondant,  collecté  en  partie  jusque  derrière  le  tibia, 
nous  apercevons  sur  la  face  interne  de  l'os  un  petit  point  dépourvu  de 
périoste  de  la  superficie  d'une  lentille.  Trépanation  large  de  l'os.  Bour- 
rage à  la  gaze  iodoformée. 

La  nuit  suivante,  l'enfant  dort  bien,  il  prend  le  sein  et  le  biberon. 

Le  lendemain  matin  la  température  rectale  est  à  37<^.  On  change  le 
pansement  qui  est  très  imbibé. 

A  partir  de  ce  moment,  l'état  général  est  allé  en  s'améliorant  de  jour 
en  jour  ;  l'enfant  a  augmenté  régulièrement  de  poids,  les  pansements 
sont  renouvelés  tous  les  trois  jours. 

Le  1<^*  septembre,  le  drain  du  genou  est  supprimé.  La  plaie  du  tibia 
bourgeonne  bien. 

Le  15,  la  plaie  du  genou  s'est  presque  refermée,  mais  trop  vite  et  on  est 
obligé  de  remettre  un  drain.  Un  mois  après,  constatant  qu'il  s'écoule 
encore  une  quantité  très  notable  de  pus  par  le  drain,  nous  débridons 
la  fistule  en  haut  et  nous  arrivons  à  la  limite  du  cul-de-sac  sous-qua- 
dricipital  sur  un  os  dénudé.  Nous  pratiquons  là  par  prudence  une  trépa- 
nation du  fémur  au  cours  de  laquelle  l'os  est  fracturé  en  entier. 
Pansement  ouaté  avec  attelles  en  zinc  pour  maintenir  la  rectitude  du 
membre. 

La  plaie  de  la  jambe  est  presque  complètement  fermée  ;  l'état  général 
reste  excellent. 

Le  23  octobre,  la  plaie  de  la  jambe  est  fermée  et  celle  de  la  cuisse 
l'est  complètement  le  24  novembre.  Le  même  jour  le  fémur  est  conso- 
lidé. L'état  général  de  l'enfant  est  excellent  :  son  augmentation  de  poids 
est  régulière. 

Le  pus  du  genou  et  le  pus  de  l'abcès  ostéomyélitique  du  tibia 
recueillis  tour  à  tour  dans  une  pipette,  et  examinés  avec  soin  par  notre 
ami,  le  D^  ToUemer,  renfermaient  l'un  et  l'autre  du  streptocoque  pur, 
Ge  renseignement  bactériologique  confirme  entièrement  ce  que  nous 
savons  des  arthrites  suppurées  et  des  ostéomyélites  chez  les  nourris- 
sons. 


SOCIÉTÉS   SAVANTES  69 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

Société  médicale  des  hôpitaux  {IS  novembre  1S9S), —  M.  Lesagb  a  com- 
muniqué les  recherches  qu'il  a  faites  au  cours  de  Tépidémie  de  gastro- 
entérite aigufi  qui  a  sévi  à  Paris  sur  les  nourrissons  pendant  les  mois 
d'août  et  de  septembre  derniers. 

11  a  constaté  tout  d'abord  que  les  enfants  soumis  au  régîtne  du  lait 
stérilisé  ont  payé  un  aussi  large  tribut  à  cette  épidémie  que  ceux  qui 
ont  été  alimentés  avec 'du  lait  ordinaire.  En  second  lieu,  il  s'est  assuré 
que  rien,  ni  au  point  de  vue  clinique,  ni  au  point  de  vue  bactériologi- 
que, ne  différenciait  la  gastro-entérite  des  enfants  nourris  exclusive- 
ment avec  du  lait  stérilisé  d'avec  celle  des  enfants  prenant  du  lait  ordi- 
naire. 

D'autre  part,  toutes  les  inoculations  sous  la  peau  à  des  cobayes,  des 
matières  contenues  dans  l'intestin  de  ces  enfants  sont  restées  négatives. 
Ces  expériences,  qui  concordent  avec  celles  de  Czemy,  prouvent  que 
dans  la  gastro-entérite  aiguë,  le  contenu  de  l'intestin  ne  renferme  au- 
cune toxine.  Il  n'en  n'est  pas  de  môme  de  la  purée  épithéliale  prove- 
nant de  la  desquamation  de  l'intestin  ;  cette  purée,  au  moins  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  s'est  montrée  extrêmement  toxique. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  les  micro-organismes  que  Ton  trouve 
dans  l'intestin,  en  dehors  du  bacterium  coli,  sont  le  staphylocoque^ 
le  proteus,  le  streptocoque,  certaines  levures,  etc.  Ces  associations  mi- 
crobiennes n'ont  rien  de  constant,  elles  varient  non  seulement  dune 
année  à  l'autre,  mais  encore  dans  la  même  année  d'un  hôpital  h  un 
autre  hôpital  et  môme  d'une  salle  h  une  autre. 

Dans  ces  conditions,  et  en  prenant  en  considération  ce  fait  que  le  lait 
stérilisé  pris  par  les  petits  malades,  examiné  k  différentes  reprises, 
a  toujours. été  trouvé  indemne  d'agents  infectieux,  on  est  amené  à  faire 
intervenir  l'action  directe  de  la  chaleur.  Il  est  permis  de  supposer,  en 
effet,  que  sous  l'influence  de  chaleurs  trop  élevées  ou  trop  prolongées, 
comme  celles  qui  ont  été  observées  à  la  fin  de  l'été  dernier,  les  hôtes 
habituels  de  l'intestin,  tels  que  le  bacterium  coli,  acquièrent  des  pro- 
priétés pathogènes  et  réalisent  le  processus  de  la  gastro-entérite. 

Dans  cette  môme  séance,  M.  Lesage  a  reconnu  que  le  séro-diagnoatic 
des  entérites  aiguës  qu'il  considérait  comme  d'un  grand  avenir^  n'a  aitcune 
valeur. 
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M.  Marfan  fait  remarquer  d'une  part  que  les  enfants  peuvent  s'in- 
fecter autrement  que  par  Talimentation,  et  d'autre  part,  que  lorsqu'il 
s'écoule  plusieurs  heures  entre  le  moment  de  la  traite  et  celui  de  la  sté- 
rilisation, au  moins  en  été,  le  lait  s'altère  et  contient  des  produits  de 
fermentation  susceptibles  de  devenir  nocifs  pour  les  nourrissons. 

Enfin  il  croit  devoir  faire  aussi  quelques  réserves  concernant  les 
expériences  sur  lesquelles  s'appuie  M.  Lesage  pour  affirmer  l'innocuité 
des  matières  contenues  dans  l'intestin  des  enfants  atteints  de  gàstro- 
entérite.  Il  ne  connaît  pas  à  la  vérité  celles  de  M.  Lesage,  mais  il  avoue 
que  les  observations  de  Gzerny  invoquées  par  M.  Lesage  ne  l'ont  pas 
du  tout  convaincu. 

M.  Barbier  croit  que  si  M.  Lesage  a  constaté  que  le  contenu  intesti- 
nal de  ses  petits  malades  était  dépourvu  de  toxicité,  cela  tient  à  ce  que 
le  liquide  dont  il  s'est  servi  pour  les  inoculations  avait  été  préalable- 
ment filtré  sur  porcelaine.  Il  résulte,  au  .contraire,  des  expériences  de 
M.  Barbier  que  l'injection  intra-péritonéale  ou  intra- veineuse  de  ce 
même  liquide  non  filtré  détermine,  dans  un  très  grand  nombre  de  cas, 
des  accidents  mortels. 

M.  Rénon  (16  décembre  1898)  relate  l'histoire  d'une  fillette  de  8  ans 
atteinte  d'une  infection  intense,  caractérisée  par  de  la  fièvre,  des  vomis- 
sements, de  la  diarrhée  et  des  signes  de  congestion  pulmonaire,  qui 
s'est  jugée  le  troisième  jour  par  une  poussée  d'herpès  presque  géné- 
ralisée, n  faut  noter  ce  fait  curieux  que  quelques  vésicules  d'herpès 
se  localisèrent  pendant  quinze  jours  sur  l'index  gauche. 

Société  de  biologie  (26  novembre  1898).  —  M.  Nobécourt  a  communi- 
qué le  résultat  de  ses  recherches  faites  dans  le  laboratoire  de  M.  Hu- 
tinel,  sur  le  séro-diagnostic  dans  les  gastro-enterités  des  nourris- 
Bons.  Ces  recherches  l'ont  conduit  aux  conclusions  suivantes  : 

V  Dans  les  infections  gastro-intestinales  aiguës,  le  sérum  du  malade 
n'acquiert  pas  la  propriété  d'agglutiner  le  coli-bacille  virulent  isolé  des 
selleS)  comme  le  prouvent  des  examens  répétés  quotidiennement  pen- 
dant tout  le  cours  de  la  maladie.  Au  contraire,  dans  des  infections  à 
coli-baoilles  non  virulents,  on  peut  constater  une  agglutination  légère  de 
ces  ooli-baoiUes.  Le  séro-diagnostic  de  ces  infections  gastro-intestina- 
les n'existe  donc  pas,  comme  l'a  constaté  d'ailleurs  récemment 
Escherich. 

2°  Âvecles  sérums  expérimentaux,  obtenus  en  inoculant  des  animaux 
avec  ces  mêmes  coli-bacilles,  on  constate  l'existence  de  la  réaction 
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agglutinante  de  ces  sérums  vis-à-vis  les  échantillons  de  coli-bacilles 
infectants,  et  il  est  facile  d'en  déterminer  le  taux  par  des  mensura- 
tions. Mais  ces  sérums  sont  sans  action  sur  d'autres  échantillons  de 
coli-bacilles  isolés  dans  d'autres  cas  de  diarrhées  infantiles,  dans  le 
même  temps  et  dans  le  même  lieu.  On  ne  saurait  donc  se  baser,  con- 
trairement à  Topinion  émise  Tannée  dernière  par  M.  Lesage,  sur  une 
communauté  d'agglutination,  pour  étab'ir  l'existence  d'une  race  de 
coli-bacilles  spécifiques  des  infections  gastro-intestinales  des  jeunes 
enfants. 

M.  L.  Martin  (19  novembre  1898)  a  relaté  au  nom  de  M.  Yau- 
DREMBR  et  au  sien,  des  expérîenres  destinées  à  établir  que  les  bacilles 
tuberculeux  sécrètent  des  poisons  qui  tuent  le  cobaye,  non  seulement 
si  l'on  injecte  ces  poisons  dans  les  centres  nerveux,  mais  encore  par 
inoculation  sous-arachnoîdienne. 

En  présence  de  ces  résultats  expérimentaux,  on  peut  se  demander 
ce  que  deviennent  les  poisons  bacillaires  dans  la  méningite  tobercu- 
lense  :  il  est  probable  qu'ils  jouent  un  rôle  dans  la  production  d'un  cer- 
tain nombre  d'accidents. 

Société  de  chirurgie  (16  novembre  1898).  —  M.  F.  Hue  (de  Rouen) 
a  eu  l'occasion  d'appliquer  chez  un  enfant,  avec  le  concours  de  M.  Ni- 
colle,  la  méthode  de  MM.  Roux  et  Borrel  dans  un  cas  de  tétanos  consécu- 
tif à  une  fracture  compliquée  de  l'extrémité  inférieure  de  l'avant-bras. 
Au  sixième  jour,  l'enfant  commençait  à  avaler  difficilement  et,  au 
boutde  quarante-huit  heures,  il  avait  déjà  du  trismus.  M.  Hue  intervint 
à  ce  moment,  et,  après  frépanation,  injecta  dans  chaque  lobe  cérébral 
6  centim.  cubes  de  sérum  antitétanique  ;  quelques  heures  plus  tard,  il 
fit  à  la  cuisse  une  injection  de  20.  centim  cubes.  Lamort  survint  le  soir 
même. 

M.  Broca  (30  novembre)  estime  que  parmi  les  cas  de  péritonite  tuber- 
culeuse se  révélant  par  des  accidents  d'occlusion  Intestinale  aiguô,  il  faut 
distinguer  d'abord  ceux  où,  très  nettement,  il  n'y  a  eu  aucun  symptôme 
abdominal  préalable.  Il  en  était  ainsi  chez  un  enfant,  dont  il  a  déjà 
communiqué  l'observation  :  opération  au  5«  jour  d'une  occlusion  aiguë, 
intestin  étranglé  par  une  bride  épiploîque  adhérente  par  sa  pointe  ; 
péritoine  parsemé  de  nombreuses  granulations  tuberculeuses. 

M.  Broca  a  souvenir  d'avoir  commis  une  fois  sans  réserves  l'erreur 
entre  une  péritonite  tuberculeuse  et  une  appendicite.  Il  s'agit  d'une 
jeune  fille  de  15  ans,  chez  laquelle  avaient  débuté  des  accidente  péri- 


72  REVUE   DES    MALADIES    DE    l'eNFANCB 

tonéaux  brusques,  avec  masse  empâtée  et  douloureuse  un  peu  à  droite 
de  l'ombilic .  Il  y  avait  bien  un  passé  de  coliques,  des  troubles  intestinaux 
mal  caractérisés  ;  il  y  avait  bien  des  antécédents  héréditaires  de  tuber- 
culose. Mais,  en  présence  de  l'état  local,  on  conclut  à  Tappendicite  et, 
quelques  jours  après,  la  fièvre  persistant,  on  fit  la  laparotomie  :  on 
tomba  sur  un  foyer  d'adhérences  plus  que  suspectes  et  on  s'en  tint 
là.  La  malade  ne  fut  pas  améliorée,  et,  au  bout  de  quelques  semaines, 
elle  succomba,  après  avoir  eu  tardivement  une  fistule  stercorale.  Un 
cobaye  inoculé  devint  tuberculeux.  Chez  un  autre  en  faut  opéré  à  Trous- 
seau sur  la  demande  de  M.  Netter,  on  discuta  longuement  entre  les 
deux  diagnostics  et  on  resta  dans  le  doute.  L'incision  démontra  une 
péritonite  bacillaire  avec  adhérences,  et  l'enfant  mourut  en  3  mois  en- 
viron. 

L'erreur,  sans  doute,  peut  être  évitée  assez  souvent  quand  on  a  bien 
l'habitude  de  l'appendicite.  Ainsi,  le  24  mars  1893,  M.  Broca  fut 
appelé  d'urgence  h  l'hôpital  Trousseau  pour  un  enfant  de  8  ans  chez 
lequel  existaient,  depuis  15  jours,  des  accidents  péritonéauxà  débtft 
brusque,  avec  météorisme,  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation. 
L'interne  de  garde  avait  cru  h  de  l'appendicite.  Mais  comme  il  n'y 
avait  rien  de  gros  dans  la  fosse  iliaque,  que  la  douleur  à  la  pression 
était  diffuse,  et,  en  raison  d'accidents  abdominaux  assez  anciens  (2  ans 
de  date)  avec  augmentation  de  volume  du  ventre,  il  conclut  à  une  péri- 
tonite tuberculeuse.  L'opération  confirme  le  diagnostic  et,  au  bout  d'un 
mois,  l'enfant  sortait  opératoirement  guéri.  Il  a  continué  à  s'améliorer  ; 
les  nodosités,  faciles  à  percevoir  après  cessation  du  météorisme,  se 
sont  résorbées  ;  depuis  1895,  le  ventre  est  souple.  M.  Broca  a  revu 
l'enfant  guéri  il  y  a  5  à  6  mois. 

Il  y  a  12  ans,  M.  Broca  a  vu  mourir,  sous  l'étiquette  péritonite 
tuberculeuse,  un  garçonnet  dont  maintenant,  quand  il  se  remémore 
son  histoire,  il  attribue  la  mort  à  une  appendicite.  En  1889,  il  a  commis, 
pour  son  propre  compte,  la  même  erreur  de  diagnostic,  et  a  incisé  trop 
tardivement.  11  faut  donc  retenir  qu'il  y  a  des  appendicites  à  très  gros 
foyers  qui  marchent  très  lentement  et  qui  simulent  la  péritonite 
tuberculeuse.  Et,  quelquefois,  on  reste  dans  le  doute  jusqu'au  bout.  Il 
y  a  quelques  mois,  M.  Broca  a  ouvert,  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  un 
énorme  abcès  à  pus  appendiculaire  chez  un  enfant  qu'on  avait,  pen- 
dant 4  mois,  soigné  pour  une  péritonite  tuberculeuse,  d'ailleurs  bizarre. 
En  3  mois,  l'enfant  est  mort  cachectique  ;  et,  l'autopsie  n'ayant  pas  été 
pratiquée,  M.  Broca  déclare  incapable  de  trancher  le  diagnostic. 
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Société  de  dermatologie  et  de  syphiUgraphie  (18  décembre  1898).  — 
M.  Gastou  a  montré  la  colonne  vertébrale  d'une  jeune  fille  hérédo- 
syphilitique  qui  perdit  successivement  pendant  les  six  ans  que  dura 
sa  maladie  :  le  nez,  le  voile  du  palais.,  le  palais  osseux  ;  le  phagédé- 
nisme  atteignit  ensuite  le  pharynx,  creusant  devant  lui  jusqu'à  la 
colonne  vertébrale  dont  les  corps  vertébraux  furent  érodés  dans  que 
la  moelle  fût  atteinte.  On  voyait,  à  la  fin  de  la  maladie,  une  partie  de 
Tapophyse  basilaire  saillir,  dénudée  et  presque  détachée. 

La  bacillose  intercurrente  fut  la  cause  de  la  mort. 

L*en(ant  était  hérédo-syphili tique.  A  son  autopsie  on  trouva  une 
sclérose  médiastinale  extrêmement  accentuée  avec  production  de  tissu 
fibreux  enserrant  les  deux  poumons,  comme  dans  certaines  p^ripneu- 
monies  animales.  Des  épaississemeûts  analogues  enveloppaient  le  foie, 
et  le  mésentère,  avec  ses  ganglions,  avait  subi  la  même  modification. 
Dans  les  poumons  on  ne  trouva  pas  de  lésion  bacillaire  bien  qu'on  eût, 
pendant  la  vie,  constaté  la  présence  de  bacilles  dans  les  crachats. 

Société  médicale  de  Lyon  (16  novembre  1898).  —  M.  A.  Pollosson 
rappelle  les  différentes  controverses  auxquelles  ont  donné  lieu  les 
théories  sur  la  pathogénie  du  rachitisme  proposées  jusqu'à  ce  jour. 
Il  pense,  pour  sa  part,  qu'il  conviendrait  de  signaler  un  facteur  nou- 
veau, qui  serait  l'ingestion  de  matières  amylacées  dans  le  très  jeune 
âge.  Il  a  remarqué  une  série  de  cas  dans  lesquels  les  enfants  n'avaient 
pas  été  soumis,  durant  leur  première  année>  à  une  alimentation  pure- 
ment lactée,  mais  à  une  alimentation  mixte  dont  la  pomme  de  terre 
formait  la  base. 

De  plus,  on  sait  que  Tune  des  premières  descriptions  du  rachitisme 
est  due  à  Glisson  qui  considérait  cette  maladie  comme  nouvelle,  et 
prétendait  qu'elle  n'apparut  en  Angleterre  que  30  ans  avant  le  moment 
où  il  écrivait  son  li>Te.  La  date  donnée  par  Glisson  semble  coïncider 
avec  l'importation  de  là  pomme  de  terre  en  tant  qu'aliment. 

Enfin,  on  pourrait  encore  faire  remarquer  que  les  animaux  qui  sont 
sujets  au  rachitisme  sont  également  ceux  dont  la  nourriture  est  com- 
posée des  mêmes  aliments  hydrocarbonés. 

Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Bardeaux  (8  novembre  1898). 
—  M.  DB  RicnBMOffD  montre  un  petit  malade  de  2  ans  et  demi  entré 
dans  le  service  de  M.  Moussons  avec  une  distension  considérable  de 
l'abdomen.  D'après  les  renseignements  fournis  par  le  père,  l'enfant 
dès  sa  naissance  et  jusqu'au  troisième  mois  aurait  rendu  son  méco- 
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nium  d'abord,  puis  ses  matières  fécales  par  la  bouche.  Les  évacuations 
anales  étaient  rares  et  difficiles,  malgré  de  nombreux  purgatifs  et  des 
irrigations  intestinales.  Néanmoins,  Tenfant  se  développa  normale- 
ment, mais  son  abdomen  devint  énorme  ;  de  temps  en  temps  Fenfant 
se  couche  à  plat  ventre,  se  faisant  ainsi  un  massage  forcé  de  Tintestin 
qui  lui  fait  évacuer  des  gaz  par  la  bouche  et  l'anus  ;  à  la  suite  de  ce 
massage,  le  ventre  reprendrait  son  volume  normal,  mais,  ne  tarderait 
pas  à  redevenir  énorme. 

Actuellement,  sa  circonférence  est  de  82  centim.,  à  6  centim.  an- 
dessus  de  Tombillc.  La  palpation  .fait  dessiner  à  la  surface  de  la  peau 
le  côlon  ascendant  et  transverse  énormément  distendu.  Une  sonde 
uréthrale  n«  21 ,  introduite  de  25  centim.,  n'amène  l'évacuation  d'aucun 
gaz  ;  il  a  fallu,  pour  en  diminuer  le  volume,  ponctionner  l'intestin  en 
deux  points  avec  une  aiguille  capillaire.  On  a  extrait  ainsi  3  litres  500 
de  gaz,  qui  contenaient  surtout  de  lacîde carbonique. 

On  a  donné  de  leau  de  chaux  au  malade,  mais  sans  grand  résultat. 
Malheureusement,  le  père  de  l'enfant  ne  voulut  point  le  laisser  h 
l'hôpital,  où  M.  Binaud  lui  proposait  une  intervention  chirurgicale 
exploratrice  et  curatrice  (laparotomie  après  ponction  capillaire  de  l'in- 
testin et  ablation  de  l'obstacle).  Il  semble,  en  effet,  que  la  cause  de 
cette  pneumatose  soit  un  rétrécissement  congénital  du  gros  Intestin, 
situé  à  plus  de  25  centim  de  l'anus,  à  l'union  du  côlon  descendant  et 
de  l'S  iliaque,  laissant  passer  les  matières,  mais  non  les  gaz. 

M.  de  Richemond  montre  ensuite  une  fillette  de  2  ans  qui  présente 
un  développement  inusité  de  la  vulve.  Le  pubis  et  le  mont  de  Vénus 
sont  garnis  de  poils,  le  clitoris  hypertrophié,  les  grandes  et  les  petites 
lèvres  anormalement  développées.  Les  seins  ne  sont  pas  gros  et  l'en- 
fant n'a  présenté  aucun  écoulement  vaginal  homatiquc.  Elle  n'a  eu 
qu'une  légère  leucorrhée  qui  a  cédé  à  des  lotions  au  permanganate  de 
potasse.  M.  Coyne  fait  remarquer  que  la  vulve  de  cette  enfant  est, 
comme  celle  d'une  femme,  surtout  développée  au  niveau  de  sa  partie 
antérieure  ;  chez  l'enfant,  c'est  ordinairement  la  partie  postérieure  qui 
est  plus  développée. 

Société  centrale  de  méd.  du  Nord  (23  décembre  1898).  —  M.  Acsset 
relate  l'observation  d'un  enfant  de  18  mois,  entré  dans  son  service  le 
18  novembre  dernier.  Cet  enfant,  déjà  arrivé  à  la  période  cachectique, 
a  été  élevé  au  biberon,  avec  des  soupes  et  de  la  bière  dès  les  premiers 
mois.  Il  présente  des  signes  manifestes  de  rachitisme.  Depuis  quinze 
jours  il  a  de  la  gastro-entérite  infectieuse. 
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Le  28  novembre,  ce%  enfant,  auparavant  epyrétiqiie,  présente  une 
température  de  3S^,4  le  matin  et  de  38°,8  le  soir,  sans  que  Ton  puisse 
trouver  la  cause  de  cette  élévation  thermique.  Le  4  décembre  une  amé- 
lioration légère  se  manifeste  quand,  dans  la  soirée,  le  thermomètre 
marque  39<>,6.  Le  lendemain  matin  vers  cinq  heures,  on  aperçoit  un 
petit  piqueté  purpnriqae  sur  Tavant-bras  droit.  Vers  dix  heures  du 
matin,  au  moment  où  M.  Ausset  voit  Fenfant,  la  main,  Tavant-bras  et 
la  partie  inférieure  du  bras  présentent  une  teinte  ecchymotique.  Dans 
la  région  hépatique,  petit  piqueté  purpurique.  Après  la  mort,  ces 
taches,  plus  prononcées  aux  endroits  où  elles  existaient  déjà,  sont  appa- 
rues sur  le  côté  gauche  du  thorax,  sur  le  scrotum  et  la  partie  interne 
des  deux  cuisses.  Les  cultures  ensemencées  avec  du  sang  de  cet  enfant 
n'ont  rien  donné. 

A  Fautopsie^  quelques  ganglions  trachéo-bronchiques  hypertrophiés 
avec  caséum  renfermant  de  nombreux  bacilles  de  Koch.  Petit  nodule 
tuberculeux  dans  le  poumon.  Cœur  pâle.  Foie  dégénéré.  Reins  nor- 
maux. La  muqueuse  intestinale  est  rouge,  recouverte  de  mucus  et 
présente  les  lésions  caractéristiques  de  Tentérite  folliculaire.  -Un  peu 
d'oedème  cérébral  agonique.  La  dissection  attentive  de  Tavant-bras  a 
montré  que  la  veine  et  Tartère  étaient  perméables. 

Société  de  médecine  berlinoise  (30  novembi-e  1898).  —  M.  Sklarbk  a 
présenté  une  jeune  fille  de  15  ans,  atteinte  d'idiotie  myzœdémateuse 
congénitale  qui,  au  moment  de  son  entrée  à  TAsile,  présentait  une 
taille  de  80  centim.  et  un  poids  de  15  ]{:ilogr.  Sous  Tinfluence  du  trai- 
tement thyroïdien  continué  pendant  un  an,  la  longueur  du  corps  aug- 
menta de  14  centim.,  les  cheveux  repoussèrent,  les  anciennes  dents 
tombèrent  et  furent  remplacées  par  des  dents  nouvelles,  la  température 
monta  à  37»,  Tintelligence  s'améliora. 

Société  médicale  de  Hambourg  (25  octobre  1898).  —  M.  Lochtb  a  eu 
l'occasion  d'étudier  les  lésions  de  l'intestin  chez  deux  hérédo-syphili- 
tiques  dont  l'un,  venant  de  parents  syphilitiques,  a  succombé  à  l'âge 
de  6  jours.  A  l'autopsie,  on  trouva  deux  gommes  dans  les  poumons, 
une  dans  la  tête  du  pancréas.  Dans  le  jéjunum  se  trouvait  une  ulcéra- 
tion circulaire  large  de  3  à  4  millim.  et  recouverte  d'une  escarre  dysen- 
térique; des  ulcérations  analogues  se  trouvaient  également  dans  l'iléon; 
les  plaques  de  Peyer  étaient  intactes. 

L'examen  histologique  a  montré  autour  de  ces  ulcérations  une  infil- 
tration de  la  muqueuse  par  de  petites  cellules,  une  disparition  desglan- 
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des  de  Lieberkûhn,  nn  épaississement  de  la  couche  musculaire.  Au 
ni  veau  des  ulcérations  mêmes,  lamuqueuse  était  complètement  détruite, 
la  sous-muqueuse  présentait  une  prolifération  cellulaire  avec  forma- 
tion de  tissu  de  granulation;  les  vaisseaux,  de  Tendoet  de  la  périartérite. 
La  couche  musculaire  très  épaissie  était  le  siège  des  hémorrhagies 
conflu  entes. 

Dans  le  second  cas,  qui  se  rapporte  également  à  un  hérédo-syphili- 
tique  de  6  jours,  Tintestin  présentait  déjà  à  l'œil  nu  une  multitude  de 
foyers  jaunâtres  allongés  formés  parles  fibres  musculaires  ayant  subi  la 
dégénérescence  graisseuse.  L'examen  histologique  a  fait  voir^  à  côté  de 
ces  foyers,  un  nombre  considérable  de  granulations  miliaires  formées 
par  des  cellules  polynucléaires  et  des  éléments  de  tissu  conjonctif . 

D'après  M.  Lochte,  il  s'agirait  là  de  gommes  miliaires. 

Société  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Latidres  (22  novembre  1898).  — 
M.  E.  OwBN  a  fait  une  communication  sur  l'arthrite  suppurôeaiguô  de 
la  hanche  dont  il  a  observé  4  cas  chez  des  enfants  ou  des  adolescents 
et  qui  est  fréquemment  confondue  avec  la  coxalgie. 

Cette  arthrite  purulente  reconnaît  pour  cause  l'envahissement  del'ar- 
ticulation  de  la  hanche  par  les  microbes  de  l'ostéomyélite  dont  le  foyer 
primitif  se  trouve  dans  le  col  du  fémur.  Elle  est  caractérisée  par  un 
début  brusque,  presque  instantané,  et  par  une  évolution  suraiguC,  par- 
ticularités qui  la  distinguent  nettement  de  l'arthrite  tuberculeuse.  En 
quelques  jours  les  symptômes  atteignent  une  intensité  alaimante:  l'en- 
fant paraît  gravement  malade  ;  il  est  pâle  et  sa  physionomie  exprime 
de  l'angoisse.  On  note  de  l'insomnie,  parfois  du  délire.  La  température 
monte  rapidement  à  40°,  puis  clic  s'abaisse  jusqu'à  la  normale  ou 
même  au-dessous,  ce  qui  est  dû  à  l'action  paralysante  qu'exercent  sur 
les  centres  thermiques  les  toxines  élaborées  par  les  microbes  de 
l'ostéomyélite.  L'enfant  pousse  des  cris  au  moindre  attouche- 
ment de  l'articulation  atteinte,  et  il  tient  le  membre  immobilisé  dans 
l'altitude  de  la  flexion  et  de  l'adduction.  Il  existe  souvent  une  légère 
tuméfaction  de  la  cuisse,  surtout  au-dessus  de  la  partie  moyenne  du 
ligament  de  Poupart.  En  saisissant  l'extrémité  articulaire  du  fémur 
entre  les  doigts  placés  en  avant  et  en  amère  de  la  jointure,  on  perçoit  * 
de  l'empâtement  à  ce  niveau  et  on  provoque  des  douleurs.  La  pression 
sur  la  face  externe  du  trochanter  est  également  douloureuse. 

Si  l'on  n'intervient  pas  à  temps,  on  peut  voir  apparaître  des  abcès 
sous-cutanés.  Dans  certains  cas  la  suppuration  s'étend  aussi  le  long  du 


SOCIÉTÉS   SAVANTES  77 

fémur  ou  envahit  le  bassin,  et  le  malade  succombe  soit  à  la  septicémie, 
soit  à  répuisement.  Parfois  des  abcès  pyémiques  se  produisent  dans 
d'autres  diaphysesou  d'autres  articulations,  ou  bien  Tenfant  est  emporté 
par  une  pneumonie.  Le  pronostic  est  donc  en  général  fort  grave. 

Le  traitement  doit  consister  à  ouvrir  Tarticulation,  à  enlever  à  la 
scie  la  plus  grande  partie  de  la  portion  intracapsulaire  du  col  fémoral, 
à  curetter,  à  laver  la  jointure  avec  une  solution  chaude  de  chlorure  de 
zinc  à  2  p.  100  et  à  introduire  dans  Tarticulation  un  gros  drain.  Lors- 
que par  ces  moyens  le  foyer  septique  se  trouve  éliminé  en  totalité  avec 
les  fragments  réséqués  du  fémur  ou  à  l'aide  du  curettage  et  de  l'irri- 
gation^  le  patient  est  non  seulement  sauvé,  mais  encore  saguérisonpeut 
être  très  rapide,  ainsi  que  le  fait  s'est  produit  chez  3  opérés  de  M.  Owen. 
Le  quatrième  malade,  qui  était  en  pleine  septicémie  au  moment  de 
l'intervention,  succomba  six  heures  après. 

M.  W.  G.  Spencer  a  observé  trois  cas  de' cette  arthrite  qui  avait 
frappé  une  fois  la  hanche,  une  fois  le  genou  et  une  fois  le  coude,  n 
estime  que  si  le  diagnostic  est  fait  de  bonne  heure,  l'arthrotomie  simple 
peut  suffire  pour  amener  la  guérison,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de 
faire  encore  des  résections  osseuses.  La  trépanation  de  l'os  peut  suffire 
dans  les  cas  où  il  y  aurait  une  thrombose  des  canaux  de  Havers. 

M.  F.  G.  Wallis  cite  l'observation  d'un  enfant  de  18  mois  chez 
lequel  à  la  suite  d'un  traumatisme  de  la  hanche  gauche,  s'était  déve- 
loppée une  tumeur  fluctuante  dans  l'abdomen  et  une  tuméfaction 
autour  de  ^articulation  traumatisée.  La  laparotomie  a  permis  d'éva- 
cuer trois  quarts  de  pinte  de  pus  et  de  constater  que  la  tête  du  fémur 
après  avoir  perforé  l'acétabulum  avait  passé  dans  l'abdomen. 

M.  G.  GoLDiNG-BiRD  a  eu  l'occasion  d'intervenir  chez  un  garçon  de 
8  ans  chez  lequel,  à  la  suite  d'un  traumatisme,  se  manifestèrent  les 
symptômes  d'arthrite  suppurée  de  la  hanche.  L'arthrotomie  suivie  de 
lavage  et  de  drainage  de  l'articulation  amena  rapidement  la  guérison. 
M.  Stuart  Mac  Donald  a  observé  un  garçon  dont  les  symptômes 
furent  d'abord  attribués  à  une  arthrite  rhumatismale  de  la  hanche  ; 
l'arthrotomie  ayant  donné  issue  à  du  pus  contenant  des  staphylocoques 
et  des  diplocoques,  on  fit  une  injection  de  sérum  antistreptococcique. 
L'enfant  succomba  14  heures  après  l'opération  avec  une  élévation  con- 
sidérable de  la  température. 

A  l'autopsie  on  trouva  un  cpanchement  purulent  dans  larticulation 
de  la  hanche .  Le  périoste  du  col  du  fémur  était  épaissi  et  décollé, 
celui  de  la  diaphyse  et  la  diaphyse  elle-même  étaient  normaux.  La 
rate,  les  reins  et  le  sang  pris  au  cœur  renfermaient  des  staphylocoques. 
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Société  clinique  de  Londres  (7  novembre  1898).  —  M.  Arbuthrot  Lahb 
a  eu  roccasion  d'intervenir  chez  un  enfant  atteint  d'une  malformation 
congénitale  dn  cubitus,  ayant  amené  une  atrophie  musculaire  avec 
impotence  fonctionnelle  du  membre  correspondant. 

Le  cubitus  se  composait  de  deux  fragments  séparés  dont  les  extrémi- 
tés effilées  se  superposaient  et  dont  les  axes  avaient  chacun  une  direc- 
tion différente;  l'extrémité  inférieure  du  cubitus  descendait  plus  bas 
que  celle  du  radius  correspondant. 

Pour  remédier  à  cet  état  M.  Lanemitànu  les  deux  fragments  et  les 
libéra  des  parties  voisines.  Puis  il  prit  un  fémur  de  lapin,  le  fendit 
longitudinalement  et  fixa  chacune  des  moitiés  de  façon  à  réaliser  une 
contention  exacte  des  deux  fragments  du  cubitus  dans  Taxe  de  l'avant- 
bras  et  à  empêcher  en  même  temps  la  descente  du  fragment  inférieur. 
L'opération  réussit  aussi  bien  au  point  de  vue  fonctionnel  qu'à  celui 
de  la  forme  de  l'avant-bràs. 

Club  médical  de  Vienne  (30  novembre  1898).  —  M.  Wbiss  a  montré 
un  nain  de  sept  ans  dont  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  ne 
présentent  rien  de  particulier.  Il  a  été  nourri  au  sein,  par  une  nourrice, 
jusqu'à  l'âge  de  dix-sept  mois,  et  a  souvent  eu  des  troubles  digestifs, 
n  a  eu  ses  premières  dents  à  quatre  ans  et  a  commencé  à  marcher 
à  l'âge  de  sept  ans. 

A  lexamen  de  cet  enfant,  qui  est  petit  mais  bien  proportionné ,  on 
trouve  un  léger  degré  de  rachitisme  crânien,  le  nez  un  pou  affaissé  ; 
la  glande  thyroïde  n'est  pas  nettement  sentie  à  la  palpation  du  cou  ;  il 
existe,  en  outre,  une  légère  cyphose  ;  l'intelligence  est  peu  dévelop- 
pée. 

Sons  l'influence  du  traitement  thyroïdien,  la  taille  de  cet  enfant  a 
augmenté  de  9  centimètres,  la  circonférence  du  thorax  de  2  centi- 
mètres, le  poids  du  corps  de  2  kilogrammes.  Le  traitement  est  fort 
bien  supporté. 
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La  digestion  stomacale  chez  les  nourrissons,  par  H.  Wolp  et 
J.Fribdjung.  Arcli.f,  Kinderheilk.,\%^^,  vol.  XXV,  p.  161.  —  Ces 
recherches,  qui  ont  été  faites  à  la  clinique  du  professeur  Monti  (de 
Vienne),  sur  97  nourrissons  âgés  de  dix  jours  à  vingt  et  un  mois,  et, 
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pour  la  plupart,  atteints  d'affections  gastro-intestinales,  avaient  pour 
but  d'étudier  les  particularités  du  chimisme  stomacal  à  cet  âge.  Elles 
ont  confié  à  retirer  par  la  sonde  le  contenu  stomacal,  soit  à  jeun, 
aoit  aux  diverses  phases  de  la  digestion  et  à  Fexaminer  au  point  de 
vue  de  sa  réaction,  de  la  présence  des  acides,  de  la  pepsine,  du  lab-fer- 
ment,  etc.  Gomme  la  quantité  de  contenu  stomacal  qu'on  pouvait  retirer 
était  ordinairement  trop  petite  pour  permettre  toutes  ces  recherches, 
on  injectait  préalablement  dans  Testomac  une  petite  quantité  d'eau 
stérilisée,  ordinairement  20  centimètres  cubes. 

GesY'echerches  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Chez  32  nourrissons  atteints  de  dyspepsie  aiguë,  la  réaction  du  cou; 
tenu  stomacal  a  été  presque  toujours  acide  ;  9  fois  seulement  elle  fut 
trouvée  neutre,  dans  aucun  cas  ellene  fut  alcaline.  Dans  la  moitié  des 
cas,  le  contenu  stomacal  contenait  un  acide  libre,  mais  2  fois  seulement 
cet  acide  était  de  l'acide  chlorhydrique.  Le  lab-ferment  a  été  trouvé 
dans  11  cas,  la  pepsine  dans  15  cas.  L'acide  lactique  n'a  fait  défaut  que 
dans  10  cas.  Dans  aucun  des  cas  examinés  on  n'a  pu  établir  de  rapport 
fixe  entre  les  caractères  du  chimisme  stomacal  et  les  particularités 
cliniques  de  la  dyspepsie. 

Chez  37  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite  catarrhale  aiguë,  la 
réaction  du  contenu  stomacal  a  été  neutre  dans  15  cas  ;  l'acide  chlorhy- 
drique libre  ne  fut  trouvé  que  dans  6  cas,  et  ceci  surtout  dans  le  cas 
où  l'estomac  ne  contenait  presque  plus  d'aliments  ou  quand  il  était  à 
jeun  ;  l'acide  lactique  existait  seulement  dans  17  cas,  le  lab-ferment 
dans  18  cas,  la  pepsine  dans  15  cas.  Dans  ce  groupe,  il  n'existait  non 
plus  aucun  rapport  entre  le  chimisme  stomacal  et  les  particularités  cli- 
niques du  catarrhe  gastro-intestinal. 

Dans  3  cas  d'eitévite  folliculaire  la  réaction  du  contenu  stomacal  fut 
constamment  trouvée  très  acide,  mais  dans  aucun  cas  il  n'existait 
d'acide  chlorhydrique  libre  :  la  pepsine  fut  trouvée  dans  1  cas  ;  dans 
aucun  cas  il  n'existait  de  lab-ferment  ;  l'acide  lactique  fut  trouvé  dans 
les  3  cas. 

Chez  5  nourrissons  atteints  de  choléra  infantile,  la  recherche  de  l'a- 
cide chlorhydrique  libre  a  donné  un  résultat  négatif  ;  la  réaction  du 
contenu  stomacal  n'était  acide  que  dans  les  cas  où  il  existait  de  l'acide 
lactique,  c'est-à-dire  au  début  de  la  digestion  stomacale.  Le  lab-fer- 
ment fut  trouvé  dans  3  cas,  la  pepsine  dans  4  cas . 

.Chez  23  nourrissons  atteints  à'athrepsie,  le  con  tenu  stomacal  conte- 
nait, dans  9  c^s,  des  acides  libres,  mais  4  fois  seulement  il  s'agissait 
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d'acide  chlorhydricpie.   Le  lab-ferment  a  été  trouvé  dans  13  cas,  la 
pepsine  dans  10  cas. - 

L'examen  du  contenu  stomacal  de  4  nourrissons  bien  portants ,  ou,  du 
moins,  ne  présentant  pas  d'affections  gastro-intestinales,  a  donné  les 
résultats  suivants  :  A  l'état  de  vacuité  de  l'estomac  (trois  heures  après 
le  repas),  le  liquide  qu'on  en  retirait  présentait  une  réaction  neutre  et 
ne  contenait  pas  d'acides,  ni  de  lab-ferment,  ni  de  pepsine.  Pendant  la 
digestion  le  contenu  stomacal  avait  toujours  une  réaction  acide  due  à 
la  présence  d'acide  lactique,  mais  ne  contenait  pas  d'acide  chlorhydrique, 
ni  de  pepsine,  ni  de  lab-ferment. 

.  En  comparant  les  caractères  du  chimisme  .  stomacal  chez  les  nour- 
rissons bien  portants  et  les  pourrissons  atteints  d'affections  gastro- 
intestinales,  l'auteur  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

P  Chez  le  nourrisson,  la  digestion  stomac^e  joue  un  rôle  secondaire 
dans  l'assimilation  des  aliments.  L'hypothèse  de  Taube  etd'Escherich, 
d'après  laquelle  l'estomac  serait  chez  le  nourrisson  un  simple  réservoir 
dans  lequel  les  aliments  seraient  simplement  préparés  pour  une  di- 
gestion ultérieure,  semble  donc  justifiée  ; 

2^  La  présence  ou  l'absence  des  produits  normaux  de  sécrétion  de 
la  muqueuse  stomacale  ne  permet,  chez  le  nourrisson,  de  tirer  aucune 
conclusion  relativement  au  pouvoir  digestif  de  son  estomac; 

3o  Le  chimisme  stomacal  présente,  chez  le  nourrisson,  des  caractères 
très  variables  dans  les  diverses  affections  gastro-intestinales,  mais  ces 
variations  n'ont  rien  de  caractéristique  et  ne  peuvent  servir  ni  au  dia- 
gnostic, ni  au  pronostic,  ni  aux  indications  thérapeutiques. 

Le  chimisme  gastriqne  el  la  motilité  de  l'estomac  chez  les  en- 
fants, par  BAUERct  Dedtsch.  Jahrh.f.  Kiiulerheilk.,  1898,  vol.  XLVm, 
p.  22.  — Ces  recherches  ont  été  faites  sur  un  grand  nombre  de  nourris- 
sons, les  uns  bien  portants,  les  autres  atteints  de  diverses  affections. 
Les  caractères  du  chimisme  stomacal  ont  été  étudiés  par  les  procédés 
habituels  (examen  du  contenu  stomacal  au  point  de  vue  de  son  acidité, 
de  la  quantité  d'acide  chlorhydrique  libre  ou  combiné,  etc.,  etc.);  le 
pouvoir  de  résorption  de  l'estomac  a  été  déterminé  par  l'administration 
de  l'iodure  de  potassium,  suivie  de  la  recherche  de  ce  sel  dans  l'urine 
et  la  salive  ;  l'état  de  la  motilité  de  l'estomac  a  été  établi  par  l'adminis- 
tration du  salol  et  la  recherche  de  l'acide  salicylique  dans  l'urine. 

Ces  recherches  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

lo  Chez  les  nourrissons  bien  portants,  pendant  les  premières  se- 


ANALYSES  81 

maines  et  les  premiers  mois  de  la  vie,  on  trouve,  au  début  de  la  diges« 
tion,  stirtout  de  Facide  lactique  ;  chez  les  nourrissons  âgés  de  plus  de 
-six  mois,  oh  découvre,  surtout  vers  la  fin  de  la  digestion,  de  l'acide 
chlorhydrique  libre  en  proportion  et  en  quantités  analogues  à  celles 
qu^on  signale  chez  les  adultes.  L'iodure  de  potassium  apparaît  dans  la 
salive  au  bout  de  4  à  7  minutes,  dans  Turine  au  bout  de  7  à  15  minu- 
tes. L'acide  salicylique  apparaît  ordinairement  dans  Turine  au  bout  de 
30  à  35  minutes  ; 

2<*  Chez  les  enfants  bien  portants,  on  trouva,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  1  heure  à  1  h.  et  demie  après  le  repas,  de  Facide  chlorhydrique 
libre  dans  la  proportion  de  0,04015  à  0,12957  p.  100.  Au  début  de  la 
digestion,  il  y  a  surtout  de  Facide  lactique  ;  vers  la  fin,  surtout,  de 
Facide  chlorhydrique  ;  il  existe  donc  ime  sorte  d'antagonisme  entre  ces 
deux  acides.  L'état  de  la  motilité  et  le  pouvoir  de  résorption  de  Fes- 
tomac  sont,  à  cet  âge,  sensiblement  les  mêmes  que  chez  les  adultes. 
L'électrisation  et  le  massage  accélèrent  la  motilité,  mais  n'exercent  au- 
cune influence  sur  le  pouvoir  de  résorption  de  l'estomac  ; 

30  Chez  les  nourrissons  atteints  d'affections  gastro-intestinales,  on 
n'a  jamais  trouvé  d'acide  chlorhydrique  libre,  et  la  quantité  d'acide  com- 
biné était  minime;  par  contre,il  existait  de  Facide  lactique  et  de  l'acide 
butyrique  en  quantité  notable,  et,  quelquefois,  une  petite  quantité 
d'acide  acétique.  Lorsque  le  processus  était  limité  à  l'intestin  grêle 
bu  au  gros  intestin,  le  contenu  stomacal  renfermait  quelquefois  de 
l'acide  chlorhydrique  libre.  La  motUité  et  le  pouvoir  de  résorption  de 
l'estomac  étaient  toujours  notablement  diminués  ; 

40  Dans  les  affections  de  l'appareil  respiratoire  (bronchite,  pneumo- 
nie, broncho-pneumonie,  tuberculose),  les  caractères  du  chimisme 
stomacal  dépendent  de  l'état  de  la  température.  En  cas  de  fièvre,  on  ne 
trouve  pas  d'acide  chlorhydrique  libre,  et  la  quantité  d'acide  combiné 
est  réduite  au  minimum.  Quand  la  fièvre  tombe  et  dans  la  pneumonie, 
après  la  défervescence,  Facide  chlorhydrique  libre  reparait  dans  l'es- 
tomac; 

ôo  Dans  les  affections  cardiaques  non  compensées,  on  ne  trouve  pas 
d'acide  chlorhydrique  libre  ;  la  motilité  et  le  pouvoir  de  résorption  de 
l'estomac  sont  normaux  ; 

60  Dans  les  affections  nerveuses  ne  s'accompagnant  pas  de  convul« 
sions,  la  motilité,  le  pouvoir  de  résorption  et  le  chimisme  de  l'estomac 
sont  normaux.  Dans  les  affections  nerveuses  qui  s'accompagnent  de 
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crises  convulsives  (épilepsie,  hystérie),  l'acide  chlorhydrique  libre  dis- 
paraît après  Faccès  ; 

7<>  Dans  la  diphtérie,  on  n*a  trouvé,  dans  aacon  cas,  d'acide  chlorhy- 
drique libre,  etla  q[uantité  d'acide  combiné  étaitnotablementdindnuée. 
Dans  la  grande  majorité  des  cas  traités  parle  sérum,  l'acide  chlorhydri- 
que libre  reparait  dans  les  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  après 
l'injection,  et,  dans  les  cas  où  il  ne  reparait  pas,  on  trouve  une  augmen- 
tation notable  de  la  quantité  d'acide  combinée.  Plus  l'injection  est 
faite  tardivement,  plus  l'apparition  de  l'acide  chlorhydrique  libre  se 
fait  attendre  et  plus  l'augmentation  de  l'acide  combiné  se  fait  tardive- 
ment. Dans  les  cas  qui  se  terminent  par  la  mort,  le  sérum  ne  fait  pas  ap- 
paraître d'acide  chlorhydrique.  Cette  circonstance  peut  donc  ôtre  utilisée 
au  point  de  vue  du  pronostic. 

Dans  les  cas  qui  ne  sont  pas  traités  par  le  sérum,  l'acide  chlorhydrique 
ne  reparait  que  pendant  la  convalescence,  et  la  quantité  d'acide  com- 
biné  n'augmente  que  très  lentement. 

La  motilité  de  l'estomac  est  considérablement  diminuée,  mais  dans 
les  cas  traités  par  le  sérum,  elle  s'améliore  au  fm*  et  à  mesure  que 
l'acide  chlorhydrique  apparaît  dans  le  contenu  stomacal.  Dans  les  cas, 
qui  ne  sont  pas  traités  par  le  sérum,  la  motilité  ne  s'améliore  que  pen- 
dant la  convalescence. 

Le  pouvoir  de  résorption  reste  presque  normal. 

Dans  la  rougeole  et  la  scarlatine,  le  chimisme  stomacal  est  influence 
par  l'état  de  la  température,  n  y  a  pourtant,  entre  ces  deux  affections, 
la  différence  suivante  :  dans  la  rougeole,  l'acide  chlorhydrique  dispa- 
rait aussitôt  que  la  fièvre  se  déclare  et  reparaît  presque  immédiate- 
ment après  la  chute  de  la  température  ;  dans  la  scarlatine,  on  trouve 
quelquefois  de  l'acide  chlorhydrique  libre  au  début  de  la  fièvre,  et 
même  plus  tard.  Mais,  d'une  façon  générale,  l'acide  chlorhydrique 
libre  ne  reparaît  qu'après  sept  à  dix  jours  d'apyrexie  complète. 

La  motilité  est  considérablement  diminuée  dans  la  rougeole  et  reste 
le  plus  souvent  normale  dans  la  scarlatine.  Le  pouvoir  de  résorption 
n'est  pas  modifié  dans  la  rougeole  et  est  augmenté  un  peu  dans  la  scar- 
latine. 

Les  selles  dn  nourrisson  an  sein  ;  utilisation  des  matériaux  nu- 
tritifs du  lait  de  femme,  par  Gh.  Mighbl.  Union pharm.,  15  octobre  1898. 
—  Pour  savoir  dans  quelle  mesure  les  matériaux  du  lait  de  femme 
étaient  utilisés  par  le  nourrisson,  l'auteur  a  mesuré,  dans  sept  cas,  les 


ANALYSES  83 

quantités  de  lait  ingérées  pendant  trois  à  six  jours,  en  pesant  le  nour- 
risson avant  et  après  chaque  tétée,  et  récoltant  les  fèces  pour  les  ana^ 
lyser,  de  même  que  l'échantillon  moyen  du  lait  de  la  mère. 

Les  analyses  lui  ont  montré  que  le  nourrisson,  faisant  des  gains  de 
poids  normaux  de  25  à  30  grammes  par  jour,  utilise  le  lait  de  sa  mère 
dans  les  proportions  suivantes  : 

Extrait  sec  de  lait. 96,11  p.  100 

Graisses 96,35    — 

Matériaux  azotés 93,60    — 

Sels  minéraux 78,26    — 

(  chaux 59,42    — 

Dont^pjQj 91,63     — 

C'est-à-dire  que  l'utilisation  du  lait  de  femme  est  presque  totale.  De 
tous  les  principes  contenus  dans  le  lait,  ce  sont  les  minéraux  qui  sont 
le  plus  imparfaitement  utUisés  :  environ  40  pour  100  de  la  chaux  et 
seulement  10  pour  100  du  P^O^  ingérés  sont  rejetés  avec  les  fèces. 
L'utilisation  de  l'azote  est  presque  aussi  parfaite  que  celle  des  graisses, 
le  cliiffre  93,60  étant  inférieur  à  sa  valeur  réelle,  puisqu'une  portion 
de  l'azote  des  fèces  provient  des  sucs,  des  épithéliums  intestinaux,  et 
non  du  lait. 

Sténose  congénitale  du  pylore,  par  M.  Pfaundlbr.  Wien.  klin.  Wochens' 
chr,,  1898,  n®  45,p.  1025.  —  Au  cours  de  ses  recherches  sur  la  capa- 
cité de  l'estomac,  l'auteur  a  trouvé  que  sur  les  cadavres  frais  des  nour- 
rissons ayant  l'estomac  sain,  le  pylore  était  quelquefois  en  état  de 
contracture  persistant,  formait  une  véritable  tumeur  et  était  à  peine 
perméable  pour  une  sonde  moyenne.  Le  dernier  segment  de  la  paroi  de 

l'antre  proéminait  souvent  de  plusieurs  millimètres  dans  le  duodénum. 
En  lavant  à  l'eau,  ou  en  attendant  quelques  heures,  on  arrive  à  voir 
disparaître  la  contracture  musculaire,  et  l'on  constate  que  ces  estomacs 
ont  un  pylore  de  largeur  normale. 

De  plus,  à  l'examen  microscopique  on  trouve  une  structure  normale 
sauf  une  largeur  un  peu  plus  grande  qu'à  l'état  normal  des  fibres 
musculaires,  c'est-à-dire  un  ensemble  de  lésions  décrites  dans  l'hyper- 
trophie congénitale  du  pylore. 

Aussi  l'auteur  admet-il  que  les  sténoses  qu'il  a  observées  et  celles  qui 
ont  été  décrites  sous  le  nom  d'hypertrophie  congénitale  du  pylore,  sont 
tout  simplement  produites  par  une  contracture  réflexe  du  pylore, 
survenant  dans  les  premières  semaines  de  la  vie,  et  s'expliquant  suffis 
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samment  par  Texagération  de  Texcitabilité  de  la  muqueuse  gasiricpie, 
qui  est  presque  la  règle  chez  le  nourrisson. 

Dans  ces  conditions,  Fauteur  est  hostile  à  Tintervention  opératoire 
(gastro-entérostomie)  préconisée  par  certains  auteurs  et  que  contre-indi- 
quent  la  nature  de  la  maladie,  Tàge  de  Fenfant  et,  au  cas  peu  probable 
de  guérison,  les  suites  presque  certaines  d'une  éventration. 

Pour  combattre  le  spasme,  on  peut  se  servir  d'enveloppements 
chauds  et  humides,  de  narcotiques,  de  grands  bains,  et  surtout  de 
lavages  systématiques  de  Testomac,  qui  peuvent  même  produire  de 
l'incontinence  du  pylore  chez  un  nourrisson  normal. 

Sur  un  cas  d'infection  intestinale  à  bacille  pyocyaniqae  chez  le 
nourrisson,  par  P.  Nobégourt.  Bull,  méd.^  1898,  n°  67,  p.  809.  —  Il 
s'agit  d'un  enfant  de  4  mois  et  demi,  pesant  4,600  gr.,  sur  lequel  on  ne 
possède  aucun  renseignement,  qui  entre  le  26  avril  1898  avec  de  la  diar- 
rhée (5  selles  mélangées,  vertes  et  jaunes,  par  jour)  et  un  peu  de  fièvre 
(38o  le  soir).  Malgré  le  traitement  (diète,  calomel,  lavages  d'estomac  et 
d'intestin,  limonade  lactique),  la  diarrhée  persiste,  la  température  s'é- 
lève, atteint  et  dépasse  39»,  le  ventre  se  ballonne,  l'enfant  maigrit.  La 
diète  est  continuée  pendant  trois  jours.  Puis,  le  l«r  mai,  on  donne  une 
nourrice  àl'enfant  tout  en  continuant  les  lavages  d'intestin  et  enlui  faisant 
prendre  des  bains  chauds  toutes  les  trois  heures .  Les  jours  suivants 
la  fièvre  est  moins  vive,  oscille  entre  38o  et  39<^,  mais  l'état  général  reste 
mauvais  et  l'amaigrissement  s'accentue  (en  neuf  jours  l'enfant  a  perdu 
600  gr.  de  son  poids) .  C'est  alors  que,  le  6  mai,  la  température  qui 
était  de  38o,2  la  veille  au  soir,  monte  brusquement  à  39o,9;  en  même 
temps  on  constate  que  les  selles  ont  pris  une  coloration  spéciale,  uni-> 
forme,  vert  pistache.  Le  soir,  la  température  présente  une  légère  ré- 
mission (39o,2)  ;  mais  le  lendemain  elle  remonte  et  le  malade  meurt 
dans  la  soirée  du  7  mai. 

A  l'autopsie,  l'intestin  est  pâle,  décoloré  ;  sur  l'intestin  grêle,  de 
place  en  place,  se  dessinent  nettement  des  arborisations  vasculaires  ; 
après  ouverture  du  tractus  intestinal,  on  voit  que  ces  arborisations 
répondent  aux  plaques  de  Peyer,  légèrement  tuméfiées  et  de  coloration 
rosée.  Rien  de  particulier  dans  les  autres  organes,  si  ce  n'est  quelques 
foyers  de  broncho-pneumonie  au  niveau  des  bases. 

L'étude  bactériologique  des  matières  fécales  a  été  faitele  jour  même, 
ùo  elles  ont  pris  cette  coloration  verte  spéciale.  Des  ensemencements, 
par  dilutions  successives,  sur  trois  tubes  de  gélose,  placés  à  l'étave  à 
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37<>,'et  sur  deux  tubes  de  gélatine,  laissés  à  la  température  du  labo^ 
ratoire,  ont  permis  d'isoler  :  un  bacille  pyocyanique  et  un  coli* 
bacille  très  abondants,  un  streptocoque  et  un  protéus  tous  les  deux  en 
petit  nombre.  Les  inoculations  à  des  animaux  ont  montré  que  le  ba*' 
cille  pyocyanique  et  le  coli-bacille,  qui  vu  leur  abondance  pouvaient 
seuls  être  incriminés,  étaient  virulents  tous  les  deux.  Mais  quel  rôle 
pouvait-on  attribuer  à  chacun  de  ces  deux  agents  ? 

L'étude  clinique  de  l'observation  donne  des  renseignements  pré* 
cieux  à  ce  sujet.  Au  cours  d'une  infection  gastro-intestinale,  revêtant 
les  allures  habituelles,  compliquée  d'une  infection  broncho-pulmo- 
naire, que  faisait  soupçonner,  comme  il  est  habituel  en  pareil  cas,  la 
I)ersi8tance  delà  fièvre,  plus  que  l'existence  de  signes  stéthoscopiques^ 
survient  tout  à  coup  une  ascension  brusque  de  la  température,  accom- 
pagnée d'une  coloration  verte  spéciale  des  selles,  *  suivie  d'une  mort 
rapide.  Ce  sont  là  les  allures  d'une  infection  surajoutée,  d'une  compli- 
cation, venant  aggraver  un  état  déjà  très  sérieux  antérieurement. 
Bien  que  l'examen  des  selles  n'ait  pas  été  pratiqué  dans  les  premiers 
jours  de  la  maladie,  il  est  à  supposer  qu'il  s'agissait  alors  d'une  in- 
fection Goli-bacillaire  banale,  et  l'existence  du  coli-bacille  virulent  en 
est  une  preuve  ;  puis  sur  cette  infection  antérieure,  favorisée  par  elle, 
s'est  greffée  une  infection  par  le  bacille  pyocyaniqlie,  qui  n'est  entré 
en  scène  que  tardivement.  Le  bacille  pyocyanique  semble  donc  bien 
avoir  joué  le  rôle  principal  dans  les  accidents  ultimes.  Gomme  le  sang 
pris  pendant  la  vie  par  ponction  dans  le  sinus  longitudinal  ne  ren- 
fermait pas  de  bacilles  pyocyaniques  et  que  ceux-ci  ne  furent  trouvés 
après  la  mort  ni  dans  les  viscères  ni  dans  le  sang  pris  au  cœur,  on  doit 
en  conclure  que  ce  bacille  agit  surtout  par  ses  toxines  ;  du  reste,  les 
cultures  filtrées  du  bacille  pyocyanique  étaient  toxiques  surtout  en 
injection  sous-cutanée. 

Le  séro-diagnostic  fait  pendant  la  vie  a  donné  des  résultats  négatifs. 
Le  sérum  du  malade,  recueilli  la  veille  du  jour  où  est  apparue  la  co- 
loration spéciale  des  selles  de  même  que  le  sérum  du  sang  du  cœur,  à 
l'autopsie,  n'agglutinaient  par  le  coli-bacille  ni  le  bacille  pyocyanique. 

La  morbidité  et  la  mortalité  des  noorrissons  hospitalisés,  et  leurs 
rapports  avec  une  gastro-entérite  contagieuse,  par  H.  Finkblstbin. 
Zeitschr.f.  Hyg.  u.  Infectionskr.,  1898,  vol.  XXVXU.  p.  124.  —  En 
comparant  les  statistiques  du  service  du  professeur  Heubner,  pour 
deux  périodes  annuelles,  dont  l'une,  du  l^'  novembre  1895  au  31  oo 
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tobre  1896,  et  l'autre  du  1er  novembre  1896  au  31  octobre  1897,  l'au- 
teur a  trouvé  une  diminution  de  la  mortalité  de  22  p.  100  (mortalité  de 
55,55  p.  100  pour  Tannée  1896-1897  au  lieu  de  74,75p.  100  pour  Tannée 
1895-1896)  en  faveur  de  la  seconde  année.  Or,  pendant  cette  sconde 
année,  le  service  des  nourrissons  a  été  transporté  dans  une  baraque  nou- 
vellement construite  où,  au  lieu  d'être  parqués  dans  ime  pièce  mal 
ventilée,  ces  enfants  avaient  à  leur  disposition  deux  pièces;  on 
avait,  en  outre,  doublé  le  personnel  des  nourrices  et  des  surveillantes. 
Le  traitement  est  resté  le  même. 

D'après  Fauteur,  cette  diminution  ne  doit  pas  être  attribuée  exclusi- 
vement h  l'amélioration  des  conditions  hygiéniques,  ou  plutôt  il  pense 
que  les  nouvelles  conditions  d'hygiène  et  de  surveillance  ont  permis 
d'éviter,  tout  d'abord,  l'encombrement  et  de  réaliser,  dans  une  certaine 
mesure  l'isolement  des  malades,  cet  isolement  devant  combattre  les 
effets  néfastes  de  l'encombrement. 

En  étudiant  de  près,  sur  les  courbes  du  poids  des  enfants,  la  façon 
dont  se  manifestaient  les  effets  de  l'encombrement,  l'auteur  a  constaté, 
qu'à  certaines  périodes,  les  nourrissons,  en  voie  de  guérison,  étaient 
pris  de  gastro-entérite  qui  se  présentait  tantôt  avec  les  caractères  de 
la  dyspepise,  tantôt  avec  ceux  de  l'entérite  aiguè,  tantôt  avec  ceux 
du  choléra  infantile.  Ces  gastro-entérites  frappaient  un  grand  nombre 
de  nourrissons  hospitalisés,  en  tuaient  un  certain  nombre,  Mssaient 
les  autres  longtemps  souffrants  et  disparaissaient  au  bout  de  quelcpie 
temps.  Ces  épidémies  coïncidaient  toujours  avec  l'entrée  à  l'hôpital 
d'un  nourrisson  atteint  de  cette  forme  particulière  de  gastro-entérite. 
Une  fois  l'épidémie  éteinte,  l'état  sanitaire  de  l'hôpital  se  relevait,  et 
l'entrée  des  nourrissons,  atteints  d'autres  formes  de  gastro-entérite,  ne 
faisait  plus  de  victimes  parmi  les  hospitalisés. 

Gliniquement,  cette  gastro-entérite  contagieuse  était  caractérisée 
par  un  début  brusque  et  par  une  diarrhée  avec  selles  muqueuses  ou 
muco-aqueuses  ;  dans  les  cas  graves,  les  selles  diarrhéiques  étaient 
sanguinolentes  on  purulentes  ;  il  survenait  une  déperdition  rapide  du 
poids.  L'élément  toxique  se  manifestait  par  de  la  fièvre  et  du  collapsus 
plus  ou  moins  accentué  suivant  les  cas.  La  combinaison  de  ces  sym- 
ptômes formait  le  tableau  clinique  qui,  dans  certains  cas,  rappelait, 
comme  il  vient  d'être  dit,  celui  de  la  dyspepsie  aigué,  dans  d'autres, 
celui  de  l'entérite  aiguë,  dans  d'autres  encore,  celui  du  choléra  infan- 
tile avec  collapsus  fébrile,  dans  quelques-uns.  enfin,  celui  du  ma- 
rasme aigu  ou  subaigu.  A  l'autopsie,  on  trouvait  une  tuméfaction 
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de  l'appareil  lympholde  de  Tintestin  avec  tendance  à  rulcération. 

Gomme  particulièrement  infectieuses  et  particulièrement  contagieuses 
se  sont  montrées  les  entérites  dans  lesquelles  les  symptômes  généraux 
étaient  peu  marqués,  mds  les  phénomènes  locaux  (selles  sanglantes 
ou  purulentes)  très  accusés. 

Les  recherches  relatives  à  Fagent  de  ces  entérites  contagieuses  ne 
sont  pas  encore  terminées  ;  mais  Fauteur  pense  qu'il  s'agit  probable- 
ment là  d'entérites  à  streptocoques. 

De  l'éliiidiiation  abondante  de  rammonlaqae  par  rorine  des  nour- 
rissons dyspeptiques,  par  B.  Bbndix.  JahrhJ,  Kinderheilk*,  1898, 
vol.  XL  Vin,  p.  165.  —  Ces  recherches  faites  à  la  clinique  du  profes- 
seur Heubher,  infirment  d'une  façon  formelle  les  recherches  faites  par 
Keller  à  la  clinique  de  Gzemy  et  qui  auraient  montré  que  chez  les 
nourrissons  dyspeptiques  on  trouve  une  élimination  abondante  de 
Tanmioniaque  par  l'urine. 

M.  Bendix  a  notamment  constaté  que  si  par  le  procédé  de  Schlœsing 
on  dose  l'ammoniaque  de  l'urine  aussitôt  que  celle-ci  a  été  émise  et 
recueillie  dans  un  vase  aseptique,  on  trouve  pour  l'ammoniaque  des 
chiffres  normaux  ;  par  contre,  si  on  laisse  l'urine  s'accumuler  dans  un 
appareil  spécial  et  qu'on  fasse  l'analyse  au  bout  de  quelque  temps,  on 
trouve  des  chiffres  très  élevés,  cette  augmentation  de  l'ammoniaque 
ne  pouvant  résulter  que  de  la  décomposition  de  l'urine  par  les  bacté- 
ries qui  adhèrent  aux  parois  de  l'appareil.  La  différence  est  surtout 
frappante  quand  on  fait  les  deux  dosages  chez  le  même  enfant  et  le 
même  jour  ;  on  trouve  alors  des  différences  datant  de  8  à  33  p.  100 « 

Ces  recherches  ontété  faites,  comme  nous  l'avons  dit,  à  la  clinique 
de  Heubner  chez  un  grand  nombre  de  nourrissons  de  1  à  11  mois 
nourris  avec  du  lait  coupé  au  tiers  et  contenant  1  p.  100  de  graisse* 
Les  résultats,  c'est-à-dire  la  différence  suivant  qu'on  dosait  l'ammo- 
niaque immédiatement  ou  quelque  temps  après  l'émission  de  l'urine, 
ont  été  les  mêmes  chez  les  nourrissons  dyspeptiques  et  chez  ceux  qui 
ne  l'étaient  pas. 

L'auteur  fait  encore  observer  que  l'élimination  abondante  d'ammo- 
niaque comme  défense  de  l'organisme  contre  l'intoxication  acide  ne  se 
produit  qu'en  cas  d'intoxication  par  des  acides  inorganiques  ;  or  chez 
les  nourrissons  l'intoxication  acide,  telle  qu*elle  a  été  signalée  par 
Czerny-Keller,  ne  peut  s'effectuer  que  par  les  acides  organiques  ;  dans 
ces  conditions  l'intoxication  acide  si  elle  existe  chez  les  nourrissons. 
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dyspeptiques,  ne  peut  môme  donner  lieu  à  tme  élimination  abondèmte 
d'ammoniaque. 

La  dyspepsie  des  enfants  du  premier  âge  et  en  particnlier  des  ra- 
chitiqaes,  par  L.  Raulin.  Arch.  clin,  de  Bordeaux,  1898,  n<^  10,  p.  48. 
—  Ces  recherches  devaient  porter  uniquement  sur  les  enfants  rachi- 
tiques.  Mais  à  peine  Fauteur  a-t-il -commencé  les  examens  du  suc  gas- 
trique chez  les  enfants  de  cette  catégorie,  qu'il  dut,  pour  avoir  des 
termes  de  comparaison,  étendre  son  étude  aux  enfants  non  rachiti  • 
ques,  c'est-à-dire  atteints  d'affections  diverses  (bronchite,  eczéma,  etc.) 
ne  retentissant  pas  sur  le  fonctionnement  de  l'estomac.  En  ce  faisant, 
ii  a  essayé  de  créer  une  série  type,  en  regard  de  laquelle  il  plaça  la 
série  des  enfants  rachitiques  pour  voir  l'intensité  et  le  sens  .des  per- 
versions digestives  chez  ces  derniers. 

Les  moyennes  du  chimisme  stomacal  obtenues  dans  ces  deux  caté- 
gories ont  été  les  suivantes  : 

À  a  T  F  G        ^(1) 

Enfants  non  rachitiques.    0,142    1,04    0,315    0,181    0,132    0^42 
Enfants  rachitiques...     0,113    1,18    0,287    0,184    0,102    0,34 

L'étude  de  ces  chiffres  permet  d'en  tirer  des  conclusions  suivantes: 
La  valeur  T  est  beaucoup  plus  faible  chez  les  enfants  rachitiques 
que  chez  les  non-rachitiques  ;  ceci  indique  que  chez  les  rachitiques  le 
processus  sécrétoire,  parfois  atteint  d'excitation  anormale,  est  plus 
faible  que  chez  les  autres.  Or,  il  peut  l'être  pour  deux  raisons  diffé-- 
rentes  :  ou  bien  parce  qu'il  s'est  arrêté  dans  son  évolution  comme  le 
développement  général  de  l'enfant,  ou  bien  parce  qu'après  avoir  atteint 
son  maximum  d'activité  fonctionnelle,  il  s'est  ralenti  et  tend  à  s'arrêter 
sous  forme  d'hypopepsie  ou  d'apepsie.  Il  est  difficile  de  dire  pour  le 
moment  laquelle  des  deux  hypothèses  il  faut  adopter. 
•  Les  variations  des  valeurs  A  et  a  sont  en  apparence  contradictoires. 
En  effet,  avec  a  plus  élevé  chez  les  rachitiques,  en  raison  de  l'existence 
de  notables  fermentations  organiques,  on  devrait  trouver  A  plus  élevé. 
Au  lieu  de  cela,  il  est  plus  bas.  Cette  diminution  trouve  une  explica- 
tion toute  naturelle  dans  le  fait  que  chez  les  rachitiques  les  composés 

(i;  A  (acidité  totale)  ;  T  (chlore  total)  ;  C  (compoBéa  chloro-organiques)  ; 
a  (acides  organiques)  ;  F  (chlorures  fixes)  ;  H  (acide  chlorbydriqae  libre)  ; 

-^(coeffic.  d'utilisation). 
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chloro-organiques  sont  non  seulement  plus  faibles  que  chez  les  enfants 
non  rachitiques,  mais  encore  que  ces  composés  sont  altérés  qualitati-' 
vement.  Au  lieu  d'être  formés  de  corps  acides,  ils  sont  en  majeure 
partie  formés  de  composés  neutres  ou  ammoniacaux,  qui  sont  le-' point 
de  départ  des  phénomènes  d'auto-intoxication  et  d'inanition  cellulaire 

présentés  par  les  rachitiques.  L'hypothèse  de  l'inanition  est  confirmée 

C  - 

par  l'étude  de  la  valeur  ^r-ou  rendement  utile.  Tandis  que  chez  tes 

T 

C 

adultes  on  trouve  —  =  0,50,  et  chez  les  enfants  sains  nourris  au 

C 
biberon  —  =  0,42,  chez  les  rachitiques  cette  valeur  s'abaisse  en 

moyenne  à  0,34;  car,  chez  certmns,  nous  n'avons  trouvé  que  0,28 
et  0,24. 

L'étude  du  fonctionnement  gastrique  chez  ces  enfants  amène  donc 
à  émettre  une  explication  susceptible  d'éclairer  peut-être  la  patho- 
génie du  rachitisme. 

Le  rachitisme,  maladie  de  la  nutrition  se  manifestant  sous  les 
aspects  les  plus  variables  en  raison  des  localisations  diverses  qu'il 
affecte,  semble  dû  à  des  troubles  primordiaux  des  voies  digestives. 

Un  premier  point  est  à  mettre  en  relief  :  l'activité  sécrétoire  de 
Testomac  est  très  affaiblie  chez  les  rachitiques.  Il  est  facile  de  s'en  con- 
vaincre par  l'étude  dés  résultats  numériques.  Il  y  a  deux  hypothèses 
à  faire  pour  expliquer  la  dépression  du  processus  digestif  : 
*  Chez  les  rachitiques  de  naissance,  le  développement  de  l'appareil 
glandulaire  de  l'estomac  subit  primordialement  un  arrêt  d'évolution 
qui  ne  lui  permet  pas  d'atteindre  le  maximum  physiologique  d'activité. 
Chez  les  enfants  dont  le  rachitisme  est  tardif,  au  contraire,  on  peut 
supposer  que  le  processus  digestif  s'est  développé  normalement  comme 
chez  les  enfants  sains.  Puis,  à  un  moment  quelconque,  sous  l'influence 
des  causes  les  plus  diverses  et  en  particulier  d'une  alimentation  défec- 
tueuse ou  mal  dirigée,  la  dyspepsie  s'est  déclarée  avec  ou  sans  dila- 
tation et  s'est  traduite  par  les  phénomènes  que  nous  allons  signaler. 

-  Outre  la  diminution  du  chlore  sécrété  (T),  le  travail  effectué  par 
l'estomac  et  évalué  par  la  quantité  de  composés  chloro-organiques 

formés  est  également  diminué  comme  valeur  absolue  ^G)  et  aussi 

C 
comme  proportion;  la  valeur  du  rapport — est  très^faible  comparée  à 

C 
celle  des  enants  sains.  Nous  avons  —  =  0,34  au  lieu  de  0,44.  M 
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u*est  pas  tout.  Le  travail  effectué  par  Festomac  n'est  pas  seulement 
insuffisant  comme  quantité,  il  est  en  outre  défectueux  comme  qualité, 
puisqu'il  se  forme  des  acides  organiques  en  proportions  assez  élevées 
et  variables,  et  que  les  corps  (G)  eux-mêmes,  au  lieu  d*être  acides 
comme  à  Tétat  normal,  sont  au  contraire  neutres  ou  de  nature  ammo- 
niacale. 

En  résumé,  donc,  chez  les  candidats  au  rachitisme  et  chez  les  rachi- 
tiques  avérés,  le  travail  digestif  étant  insuffisant  comme  quantité  et 
qualité,  il  n'y  a  rien  d'étonnant  à  ce  que  Torganisme  s'affaiblisse  et 
tombe  en  déchéance,  en  premier  lieu  par  apport  insuffisant  de  maté-> 
riaux  nutritifs  ou  de  reconstitution.  En  second  lieu,  nous  avons  vu 
que  l'estomac  était  le  siège  de  fermentations  organiques  dont  les  aci- 
des, principalement  l'acide  lactique,  agissent  pour  désorgamser  le 
tissu  osseux  et  résorber  les  phosphates  de  l'appareil  de  soutien.  Enfin, 
n'est-il  pas  permis  de  penser  que  la  mauvaise  qualité  des  composés 
chloro-organiques  contribue  par  la  formation  de  toxines  digestives  à 
troubler  la  nutrition  cellulaire  de  l'organisme  et  à  le  mettre  en  état 
de  réceptivité  morbide  au  plus  haut  point  ? 

Le  lecteur  trouvera  çncore  dans  ce  travail  une  revue  complète  de»- 
travaux  touchant  au  chimisme  gastrique  chez  l'enfant. 

L'ictère  infectieux  chez  les  enfants,  par  A.  Kissbl.  Jahrb,  f,  Kin^ 
derheilk,,  18^8,  vol.  XLYIII,  p.  235.  —  Ce  traveil  est  basé  sur  l'étude 
de  96  cas  d'ictère  infectieux  chez  des  enfants  de  1  à  13  ans.  Vingt- 
deux  de  ces  observations  sont  rapportées  en  détail. 

.  Dans  aucun  de  ces  cas  il  n'a  été  possible  d'établir  une  éUologie 
précise  ;  les  enfants  ne  présentaient  aucune  particularité  dans  leur 
développement  ni  dans  l'état  de  leur  nutrition  ;  ils  n'étaient  pas 
particulièrement  sujets  aux  affections  gastro-intestinales. 

•  Le  début  est  quelquefois  insidieux,  mais  le  plus  souvent  il  est  brus- 
que et  s'accompagne  de  fièvre,  de  céphalalgie  de  frissons.  L'ictère 
apparaît  ordinairement  du  3«  au  4«  jour,  quelquefois  au  bout  d'une 
semaine.  Les  urines urenneni  une  coloration  foncée.  Les  8^/^ se  déco* 
lorent.  Dans  trois  cas  seulement  l'urine  renfermait  une  petite  quantité 
d'albumine.  Le  foie  et  la  rate  sont  ordinairement  augmentés  de  volume 
et  douloureux  à  la  pression.  Le  ralentissement  du  pouls  n'a  été  noté 
que  dans  trois  cas.  La  température  est  ordinairement  élevée  pendant 
les  premiers  trois  ou  quatre  jours.  La  durée  de  l'affection  est  de  3  ou 
4  semaines. 
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Sor  les  96  cas,  Fauteur  a  eu  six  morts  ;  tous  ces  enfants  ont  suc- 
combé avec  des  symptômes  de  cholémie. 

Péritonite  à  streptocoqaes  chez  Tentant,  par  M.  Lorrain.  Presse 
méd.,  1898,  n»  79,  p.  177.  —  L'auteur  a  observé  dans  le  service  de 
M.  d'Heilly  une  fillette  de  8  ans  qui  présentait  les  principaux  symptô- 
mes et  révolution  clinique  de  la  péritonite  à  pneumocoques .  Cette 
fillette  était  malade  depuis  trois  semaines,  lorsqu'on  Famena  à  Fhôpital; 
elle  était  soignée  pour  une  fièvre  typhoïde.  Son  aspect  cachectique, 
ses  vomissements,  rares  du  reste,  les  alternatives  de  diarrhée  et  de 
constipation,  le  ballonnement  du  ventre  qui  était  douloureux  à  la  pres- 
sion, nous  firent  d'abord  penser  à  une  péritonite  tuberculeuse  ;  mais 
l'intégrité  des  poumons  et  des  plèvres^  et  surtout  l'apparition  d'une 
tumeur  rénitente,  nettement  localisée  dans  la  fosse  iliaque  gauche, 
firent  changer  le  diagnostic  pour  celui  de  péritonite  à  pneumocoques 
et  demander  l'intervention  chirurgicale. 

L'opération  montra  l'existence  d'une  péritonite  purulente  enkystée, 
contenant  dans  la  poché  au  moins  un  litre  de  pus.  L'examen  bactério- 
logique  de  ce  dernier  a  permis  de  constater  la  présence,  à  l'état  isolé, 
d'un  streptocoque  virulent,  à  la  place  du  pneumocoque  qu'on  s'atten- 
dait à  rencontrer.  L'enfant  guérit. 

Cette  observation  montre,  qu'à  côté  des  péritonites  à  pneumocoques, 
il  peut  exister  d'autres  péritonites  enkystées,  causées  par  d'autres, 
micro-organismes.  Ces  faits  doivent  être  rares,  et  Fauteur  n'a  pas 
retrouvé,  dans  les  rapides  recherches  bibliograpliiques  qu'il  a  faites, 
d'autres  observations  analogues  à  celle-ci. 

Une  hypothèse  qu'il  serait  peut-être  possible  d'opposer,  est  que 
l'abcès  primitivement  à  pneumocoques  a  été  infecté  secondmrement  par 
le  streptocoque,  et  qu'au  moment  de  l'examen  bactériologique  le 
pneumocoque  avait  disparu.  Mais  l'auteur  ne  pense  pas  que  cette 
hypothèse  soit  justifiée.  Le  pus  n'avait  pas  les  caractères  du  pus  pneu- 
monique  ;  il  était  jaunâtre  et  non  vçrdâtre  et  ne  contenait  pas  de 
fausses  membranes.'  En  admettant  que  le  pneumocoque  ait  perdu  sa 
vitalité,  on  aurait  dû  cependant  constater  sa  présence  par  l'examen 
direct  sur  lamelle.  De  plus,  le  streptocoque  qu'on  a  isolé  était  virulent 
et  Fauteur  pense  pouvoir  conclure  qu'il  était  bien  l'agent  causal  de 
Fabcès. 

Quant  au  point  de  départ  de  l'infection.  Fauteur  fait  remarquer 
que  l'enfant  est  tombée  malade  peu  de  jours  avant  la  mort  de  sa 
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mère,  morte  en  ooaches,  très  probablement  d'infection.  Or  Meunier  a 
rapporté  l'intéressante  observation  d'une  domestique  morte  de  périto- 
nite généralisée  à  streptocoques.  Cette  jeune  femme,  au  moment  de 
ses  règles,  soignait  sa  maîtresse  atteinte  d'érysipèle  de  la  face  et  s'était 
conlagionnée,  ainsi  que  l'enquête  l'a  démontré,  avec  une  serviette 
qui  avait  servi  à  la  malade.  Peut-être  s'agit-il  ici  d'un  fait  analogue. 

Péritonite  à  pneumocoques,  par  E.  Hagbnbach-Bdrcrhàrdt.  Cotres^ 
pmid.-Bl.f.  Schweii,  Aerzt.,  1898,  n^  19,  p.  577.  —  La  première  des 
observations  que  publie  Fauteur,  et  qui  se  rapporte  à  une  fillette  de 
sept  ans,  ne  présente  rien  de  particulier  :  c*est  la  péritonite  classique 
h  pneumocoques,  qui  guérit  sans  complications  par  la  laparotomie. 

Dans  la  seconde  observation,  il  s'agit  d'une  fillette  de  deux  ans  qui 
fut  prise  brusquement  de  fièvre  avec  maux  de  tête  et  douleurs  de 
ventre.  Un  médecin  diagnostiqua,  au  bout  -de  cinq  jours,  une  ostéo- 
myélite de  l'extrémité  supérieure  du  fémur  gauche,  diagnostic  qui  fut 
accepté  à  l'hôpital  où  l'enfant  fut  amené  et  où  l'on  constata  en  même 
temps  l'existence  d'une  tuméfaction  au  niveau  du  tiers  supérieur  de 
l'humérus  droit. 

Deux  jours  après,  on  incisa  l'abcès  de  la  cuisse,  et,  après  la  sortie 
d'une  quantité  considérable  de  pus,  on  constata  que  le  fémur  était 
intact  et  que  le  pus  venait  de  la  cavité  abdominale,  en  passant  sous 
l'arcade  de  Fallope .  On  incisa  en  même  temps  l'abcès  du  bras,  et,  ici 
encore,  on  constata  que  l'humérus  était  intact,  l'articulation  libre  et 
l'abcès  in  ter-musculaire. 

Les  deux  abcès  guérirent  rapidement,  et  l'examen  bactériologique 
du  pus  montra  la  présence  des  pneumocoques  pour  tous  les  deux. 

Huit  jours  plus  tard,  un  autre  abcès  apparut  au  niveau  du  tiers 
supérieur  de  la  cuisse  droite.  L'incision  montra  encore  une  fois  que  le 
fémur  était  intact,  et  que  le  pus  venait  de  la  cavité  abdominale.  Cet 
abcès  guérit  à  son  tour  ;  mais  l'enfant  eut  alors  une  arthrite  du  genou. 
La  ponction,  puis  l'arthrolomie  révélèrent  Texistence  d'un  exsudât 
contenant  des  pneumocoques.  Guérison. 

L'auteur  estime  que,  dans  ce  cas,'  il  s'agissait  d'une  péritonite  à 
pneumocoques  de  laquelle  dépendaient  aussi  bien  les  abcès  des  deux 
cuisses  que  la  suppuration  métastatique  du  côté  du  bras  droit  et  du 
genou. 

La  péritonite  sérenss  chronique  chez  l'enfant,  parN.  Filatoff.  Arch, 
/.  Kinderheilk.,  1898,  vol.  XXV,  p.  1.  —  D'après lauteur,  il  existerait 
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chez  les  enfants  une  péritonite  chronique  séreuse,  d'origine  non-tuber- 
culeuse, constituant  une  entité  morbide  autonome.  Le  diagnostic  et 
surtout  le  diagnostic  différentiel  avec  la  péritonite  tuberculeuse,  est 
fourni  par  la  symptomatologie  de  la  péritonite  séreuse  qui  est  la  sui- 
vante: 

Il  s'agit  d'enfants  qui  n'ont  pas*  d'antécédents  personnels  ni  hérédi* 
taires  suspects  de  tuberculose.  Malgré  l'existence  de  lexsudat-  jién* 
tonéal,  rétat  général,  du  moins  au  début,  est  peu  atteint,  l'amaigrisse- 
ment  à  peine  marqué,  la  pâleur  du  visage  moins  accentuée  que  dans  la 
péritonite  tuberculeuse. 

Lorsque  la  péritonite  séreuse  est  constituée,  on  ne  trouve  qu'un  seul 
signe  positif,  l'existence  d'une  ascite  avec  ventre  globuleux.  Tous  les 
autres  symptômes,  qui  existent  ordinairement  dans  la  péritonite  tuber- 
culeuse, font  défaut  ;  le  ventre  n'est  pas  tendu  ni  douloureux,  à  la  pal* 
pation  on  ne  trouve  pas  d'adhérences,  d'empâtement  formant  gâteau  ; 
l'appétit  est  généralement  conservé,  Tintestin  fonctionne  bien;  il 
n'existe  pas  de  cachexie  progressive. 

-  Cette  péritonite  guérit  souvent  spontanément  par  le  repos  et  une 
hygiène  appropriée  ;  si  le  liquide  est  trop  abondant,  on  peut  l'évacuer 
par  la  ponction.  Dans  les  cas  rebelles,  on  peut  faire  la  laparotomie. 


THÉRAPEUTIQUE  ET  FORMULAIRE 

Les  injections  sons-cutanées  de  solntions  salines  dans  le  traitement 

de  la  broncho-pneumonie  infantile. 

L'hématocatharsiseou  lavage  du  sang  au  moyen  des  injections  hypo- 
dermiques de  sérum  artificiel,  a  déjà  été  employée,  avec  plus  ou  moins 
de  succès,  dans  diverses  maladies  infectieuses  et  dans  les  étals  d'auto- 
intoxication,  mais  on  ne  Fa  guère  utilisée  jusqu'ici  contre  la  broncho- 
pneumonie infantile,  abstraction  faite  d'un  cas  de  M.  le  D**  Houél  (de 
Marie),  qui  se  rapporte  à  une  broncho-pneumonie  grave  d'origine  pro- 
bablement tuberculeuse,  chez  un  enfant  âgé  de  six  mois 

M.  le  Dr  Ausset  (de  Lille)  parait  être  le  premier  qui  se  soit  servi 
d'une  façon  systématique  des  injections  sous- cutanées  salines,  chez  les 
broncho-pneumoniques.  C'est  dans  son  service  que  M.  Lbmairb  (Sem, 
médic.)  a  recueilli,  pour  les  publier  dans  sa  thèse  inaugurale,  11  cas 
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de  broncho-pneumonie  infantile  trcdtés  avec  succès  par  la  méthode  en 
question. 

Chez  tous  ces  malades  on  a  fait  usage  d'une  solution  saline  à  7  p:  1000, 
préalablement  portée  à  la  température  de  37**  environ.  Les  injections 
étaient  faites  chaque  jour,  avec  toutes  les  précautions  d'asepsie,  sous 
la  peau  deTabdomen  ou  delà  cuisse.  On  injectait  en  moyenne  200 cent, 
cubes  à  la  fois  chez  les  enfants  âgés  de  trois  ans  et  au-dessus.  On 
peut  atteindre  à  peu  près  la  même  dose  chez  les  tout  petits  enfants, 
à  la  condition  de  Finjôcter  en  trois  fois,  par  portions  de  60  centim. 
cubes. 

Grâce  à  Thématocatharsise,  on  voit  la  pression  sanguine  se  relever, 
la  diurèse  augmenter  et  tout  Torganisme,  notamment  le  système  ner- 
veux, subir  une  puissante  stimulation,  qui  se  traduit  par  une  augmen- 
tation des  oxydations  et  par  Fatténuation  progressive  des  symptômes. 

Les  injections  hypodermiques  d'eau  salée  peuvent  donc  être  consi- 
dérées comme  une  ressource  précieuse  contre  la  broncho-pneumonie 
infantile,  à  l'égard  de  laquelle  nos  moyens  usuels  se  montrent  si  sou- 
vent insuffisants.  Gomme  tous  les  procédés  thérapeutiques,  l'hémato* 
catharsise  a  ses  contre-indications  qui,  d'après  M.  Lemaire,  sont  un 
affaiblissement  trop  considérable  du  cœur,  l'obésité  excessive  de  l'en- 
fant, la  sclérose  rénale,  et  l'existence  de  la  tuberculose  pulmonaire,  le 
sérum  artificiel  pouvant  provoquer  le  réveil  d'anciens  foyers  bacil- 
laires. 

Pour  obtenir  des  injections  salines  tous  les  effets  favorables  qu'elles 
sont  susceptibles  de  produire,  il  faut  les  commencer  aussitôt  que  pos- 
sible et  ne  pas  négliger  en  même  temps  les  autres  moyens  employés 
dans  le  traitement  de  la  broncho-pneumonie,  tels  que  la  balnéation 
chaude,  les  stimulants,  les  révulsifs  (à  l'exclusion  des  vésicatoires). 

Potion  contre  la  coqueluche.  —  M.  L.  Goncbtti. 

Résorcine 2  grammes. 

Antipyrine 1  gramme  • 

Eau  distillée 70  grammes. 

Teinture  d'opium , m  gouttes. 

—      de  belladone Vin       — 

Sirop  de  codéine 10  granunes. 

—   de  cèdre 20       — 

Mêlez.  —  Faire  prendre  par  cuillerées  à  café  (nourrissons),  à  dessert 
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(enfants  âgés  d'un  à  trois  ans)  ou  à  soupe  (au-dessus  de  trois  ans) 
toutes  les  deux  heures  ou  d'heure  en  heure. 


Mixture  contre  le  météorisme  intestinal  chez  les  petits  enfants.  — 

M.  Frbybbrgbr. 

Sulfo-phénate  de  soude 25  à  50  centigr. 

Sirop  d^écorces  d'oranges  amères 5  grammes. 

Eau  distillée  de  menthe  poivrée 25       — 

Mêlez.  —  Faire  prendre  quotidiennement  trois  cuillerées  à  café, 
pendant  deux  jours  consécutifs.  * 

Vomitif  pour  enfants.  —  M.  Bàgirskt. 

Poudre  d'ipéca 60  centigr. 

Tartrate  double  de  potasse  et  d'antimoine.      1       — 

Oxymel  scillitique 10  grammes. 

Eau  distiUée 20      — 

Mêlez.  —  Faire  prendre  par  cuillerée  à  café  toutes  les  minutes  jus* 
qu'à  effet  vomitif  (pour  enfants  âgés  de  six  à  dix  ans). 
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Zin«  (jongrès  international  de  médecine  (Paris,  1900). 

Les  maladies  des  enfants  formeront  deux  sections  : 

lo  SecHon  de  chirurgie,  —  Le  comité  d'organisation  comprend  : 
MM.  Lannelongue,  président  ;  Kirmisson  et  Piéchaud,  vice-président  ; 
Broca,  secrétaire;  Jalaguier,  Brun,  Félizet,  Phocas,  Vincent. 

2<>  Section  de  médecine,  —  Le  comité  d'organisation  comprend  : 
MM.  Bergeron,  préHderU  d'honneur;  Gnmcher, président  ;  Cadet  de  Gas- 
sicourtet  Jules  Simon,  vice-présidents  ;  A.-B.  Marfan,  secrétaire;  Gomby, 
Haushalter,  Hutinel,  Moizard,  Moussons,  Sevestre,  Variot. 

Les  séances,  qui  se  tiendront  du  2  au  9  août  1900,  seront  consacrées 
à  la  lecture  et  à  la  discussion  des  rapports  sur  les  questions  choisies 
par  le  comité  d'organisation  ;  aux  communications  diverses  choisies 
par  les  membres  du  Congrès  inscrits  à  la  section.  Voici  les  questions 
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rapportées  avec  les  noms  des  rapporteurs  qui,  h  l'heure  actuelle,  ont 
fait  parvenir  leur  adhésion. 

1°  Allaitement  artificiel  :  Jacobi  (New- York),  Heubner  (Berlin), 
Montî  (Vienne),  Variot  (Paris). 

2o  Infections  et  intoxications  gastro-intestinales  chez  l'enfant  du 
PREMIER  AGE  '.  Ëpsteiu  (Praguo),   Escherich  (Graz),  Baginski  (Berlin), 
F.  Fede  (Naples),  Martinez  Vargas  (Barcelone),  Marfan  (Paris). 
■  3»  Tuberculose  infantile  :  D'Espine  (Genève),  Hutinel  (Paris),  Richar- 
dière  (Paris),  Moussous  (Bordeaux). 

4^  Méningites  aiguës  non  tuberculeuses  :  Rauchfuss  (Saint-Péters- 
bourg), Mya  ^Florence),  Goncetti  (Rome),  Netter  (Paris). 

Pour  les  communications  diverses,  le  comité  attire  Tattention  sur 
les  sujets  suivants  :  Sérumihérapie  antidiphtérique  y  Rhumatisme  et  ses 
rapports  avec  les  cardiopathies  et  la  chorée,  Pathologie  du  thymus,  Alcoo- 
lisme vtfantile  Constipation,  Les  rapports,  communications  diverses 
et  discussions  pourront  être  faits  em  français  allemand  ou  anglcds.  Les 
manuscrits  des  rapports  devront  être  adressés  au  secrétaire  du  comité 
avant  le  15  mai  1900.  Ceux  des  communications  diverses  et  discussions 
seront  remis  en  séance  au  secrétaire  désigné  à  cet  effet. 


OUVRAGES  REÇUS 

Hygiène  et  thérapeutique  des  maladies  de  la  bouche,   par  le  D' 
Grubt. 
Il  dlspensario  gratuite  per  le  malattie  del  bambini,  par  L.  Raspo- 

LINI. 

;  Sobre  la  puncion  lumbar,  par  N.  Repbtto. 
•   La  pulsation  du  pied,  par  Silyio  Tatti. 

Die  Verdauung  und  Assimilation  des  gesunden  nnd  kranken  Safl- 
glings  (La  digestion  et  Tassimilation  chez  le  nourrisson  bien  portant 
et  le  nourrisson  malade),  par  L.  de  Jager. 


Le  Gérant:  G.  Steinhbil. 


IMPRIMEBIB  LBMALB  ET  0*«.  —  HAVRE. 
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La  tête  des  rachitiques.  Son  développement.  Son  volume. 
Ses  rapports  avec  la  taille,  par  le  D'  Jean  Boniiifat,  de  Mar- 
seille. 

Le  volume  de  la  tête  au  cours  de  révolution  du  rachitisme, 
a  été  diversement  apprécié  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  question.  Dans  les  premières  descriptions  de  la  maladie, 
le  crâne  rachitique  est  présenté  comme  un  crâne  hypertrophié. . 
Emise  par  Glissondès  1651,  acceptée  par  J.  Petit,  reproduite  par 
West  dans  son  traité  des  maladies  des  enfants,  par  Holmes, 
Giraldès,  Bouvier,  Gurtl,  etc.,  cette  opinion  paraissait  avoir 
acquis  droit  de  cité  dans  la  science,  quand  elle  fut  contestée  par 
Johann  Steiner  et  Jules  Guérin. 

« 

Tandis  que  pour  Elsâesser  (de  Stuttgard),  le  rachitisme  débute 
par  la  tète,  Guérin  affirme  que  le  crâne  n'est  pris  qu'en  dernier, 
lieu,  et  Beyiard  se  range  à  cette  manière  de  voir,  admettant  que 
dans  la  plupart  des  cas,  la  tête  des  rachitiques  n'est  pas  plus 
volumineuse  que  celle  des  enfants  normaux. 

C'est  à  la  mensuration,  pratiquée  selon  les  principes  de  Tan- 
thropométrie,  qu'il  appartenait  de  trancher  la  question.  Cour- 
tois (1)  en  1872,  et  Regnault  en  1888  dans  sa  thèse  inaugurale  (2) 
confirmèrent  par  leurs  statistiques  l'opinion  de  Guérin  et  de  Bey- 
iard, et  démontrèrent  que  si  la  tête  des  rachitiques  parait  aug- 
mentée de  volume,  c'est  là  une  illusion  due  à  la  petitesse  de  la 
taille  et  à  l'amoindrissement  de  la  face,  mais  qu'en  réalité,  le  crâne 
participe  à  la  dystrophie  générale. 

Cette  loi,  formulée  d'après  de  nombreuses  mensurations,  est 
reproduite  par  Marfan  dans  son  article  «  Rachitisme  »  du  Traité 
de  médecine  et  de  thérapeutique  ;  elle  ne  paraît  pourtant  pas 
avoir  été  encore  acceptée  sans  réserve  partons  :  Dans  le  a  Traité 

(1)  CÎOUBTOIB.  BuU.  d* anthropologie^  1872.  / 

(2>F.  Bbgnault.  Des  altérations  crâniennes  dans  le  rachitisme.  Thèse 
Paris,  18S& 
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des  maladies  de  TenfaDce  »,  Comby  écrit  simplement  au  cours 
de  Tarticle  a  Rachitisme  »,  que  Textrémité  céphalique  semble 
augmentée  de  volume. 

11  nous  a  paru  utile  de  vérifier  par  de  nouvelles  observations, 
et  de  confirmer  les  travaux  de  nos  prédécesseurs.  Les  chiffres 
que  nous  offrons  ici  ont  l'avantage  de  pouvoir  être  comparés  à 
des  séries  de  chiffres  normaux  recueillis  dans  des  conditions 
identiques  de  milieu,  de  population,  de  manuel  opératoire,  ce 
qui  permet  d'élim  iner  certaines  causes  d'erreur.  Dans  notre  thèse 
inaugurale (1), entreprise  sous  Tinspiration  de  M.  le  P'  d'Astros, 
nous  avons  par  près  de  1,100  mensurations,  établi  année  par 
année  les  moyennes  de  la  taille  et  des  différentes  dimensions  de 
la  tète  depuis  la  naissance  jusqu'à  Tâge  adulte.  Nous  avons  mon- 
tré quels  rapports  étroits  unissent  dans  leur  évolution  la  tête  et 
le  corps,  et  à  quelles  erreurs  on  s'expose  si  l'on  veut  étudier  le 
volume  de  la  tête  sans  tenir  compte  de  la  taille.  De  notre  étude 
ressort  aussi  la  nécessité  de  moyennes  résumant  de  nombreux 
cas  et  neutralisant,  pour  ainsi  dire,  les  différences  individuelles. 
Comme  dans  notre  thèse,  nous  donnons  pour  chaque  sujet  : 

1°  La  taille. 

2^  La  grande  circonférence  horizontale. 

3*^  La  1/2  circonférence  supérieure  transverse. 

4®  La  1/2  circonférence  supérieure  antéro-postérieure. 

5*^  Le  diamètre  transverse. 

6**  Le  diamètre  antéro-postérieur. 

T  L'indice  céphalique. 
Nous  attachons  la  plus  haute  importance  à  la  grande  circon- 
férence, comme  exprimant  le  plus  fidèlement  les  dimensions 
générales  de  la  tête. 

Nos  observations  peuvent  être  ordonnées  en  deux  séries 
successives  et  bien  distinctes  :  de  la  fin  de  la  première  à  la 
quatrième  année  le  rachitisme  est  en  pleine  activité;  il  se  mani- 
feste par  les  lésions  bien  connues  du  squelette  qui  se  dévelop- 

(1)  BONNIFAY.'  Le  développement  de  la  tête  au  point  de  me  de  la  cépha- 
lométrie^  depuis  la  naissance  jusqu'à  l'âge  adulte.  Thèse  Lyon,  1896* 
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peut  SOUS  nos  yeux  et  atteignent  peu  à  peu  leur  plus  grande 
intensité.  Cette  période  est  la  mieux  étudiée  et  la  plus  intéres- 
sante pour  le  clinicien  et  le  thérapeute. 

A  partir  de  cinq  ans, le  rachitisme  commence  à  régresser; on 
peut  suivre  pendant  plusieurs  années  le  processus  réparateur  ; 
mais  vers  dix  ans^  les  traces  de  la  maladie  commencent  à 
s^effacer  et  sauf  dans  certains  cas  exceptionellement  graves  et 
trop  rares  pour  fournir  les  éléments  d'une  statistique,  un  dia- 
gnostic rétrospectif  devient  à  peu  prés  impossible. 

I.  — >  La  tête  pendant  la  période  d'activité  du  rachitisme 

Ce  n'est  guère  que  vers  le  septième  mois  que  le  rachitisme 
s'affirme  chez  Tenfant  par  des  lésions  du  squelette.  Encore  ces 
lésions  sont-elles  rarement  bien  caractérisées  avant  la  fin  de  la 
première  année.  Voici  pourtant  deux  cas  dans  lesquels  au  10*  et 
au  11"  mois  on  trouvait  déjà  des  stigmates  bien  nets  :  gonfle- 
ment des  extrémités  des  os  longs,  chapelet  costal,  retard  de  la 
dentition  surtout  marqué  chez  Tun  d'eux.  Dans  les  deux  cas, 
des  troubles  gastro-intestinaux  prolongés  existaient  à  Torigine 
de  TaiTection.  Nous  donnons  d*abord  la  moyenne  normale,  puis 
la  moyenne  des  rachitiques  et  enfin  le  détail  de  la  statistique  : 


^^'"^  CmC.         TRAN8.        ^f^        ™a!r         ,w«.^ 

P08T,         YBRSB.         P08T. 


DIAM. 
AKTÉR.        INDICE 


cm.  mis.  mm.  mm.  mm.  mm. 

Moyenne  nor- 
male      69.4    447.4    273.6    275.       120.2    162.6      78.8 

Moyenne  pattio- 
logique 66.5    447.5    285.      290..     125.5    162.5      82.6 

DétaU  :    1  66.      455.      290.      290.       123.      161.        76.3 

•»  2  67.       440.      280.      290.       128.       144.        88.8 

On  ne  peut  rien  déduire  de  deux  cas  isolés;  il  semble  toutefois 
que  nos  rachitiques  restent  en  arrière  des  enfants  de  leur  âge 
pour  la  taille,  tandis  que  les  dimensions  de  la  tète  sont  à  peu 
près  normales.  Il  y  aurait  un  défaut  de  proportion  entre  la 
croissance  du  corps  et  celle  de  la  tète. 
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Au  courd  de  lâ  deuxième  année,  la  même  impression  se  dé- 
gage  avec  plus  de  netteté  des  douze  mendui'ations  qui  suivent. 

TAILLE       °?^'*"     \,^'      ANTÉR.       TRAMB-        ANTÉB.        IHDICB 
CIEC.         TBANB.  ^^^  yEBSS,  P08T. 

cm*  min.  iiini>  nmi*  miUa  mm. 

Moyenne  nor- 
male      74.8    459.7    285.5    284.6    129.3    154.3      83.9 

Moyenne  patho- 
logique      70.7    455.       291.1    289.5    129.3    150,9      85.7 

Détail  :    1  65.  455.  270.  280.  123.  157.  78.3 

»  2  69.  432.  270.  270.  119.  147.  80.9 

»  3  71.  436.  300.  285.  131.  140.  93.5 

»  4        '    75.  456.  290.  300.  130.  148.  87.8 

»  6  78.  485.  305.  310.  138.  162.  86.1 

9  6  69.  408.  264.  270.  114.  135.  84.4 

»  7  77.  480.  295.  300.  139.  156.  89.1 

»  8  80.  480.  290.  290.  135.  164.  82.3 

»  9  68.  442.  295.  275.  128.  148.  86.4 

»  10  72.  475.  305.  290.  131.  153.  '86.6 

»  11  67.  458.  320.  305.  138.  148.  93.2 

»  12  68.  455.  290.  300.  126.  153.  82.3 

II  est  juste  de  faire  remarquer  que  tous  nos  sujets  ne  sont  pas 
rachitiques  au  même  degré  ;  tandis  que  chez  les  numéros  1,2, 
3,  5,  11  et  12  les  lésions  osseuses  des  membres  sont  très  nettes, 
elles  le  sont  moins  chez  les  numéros  4,  7,  8,  9  et  10  et  man- 
quent presque  complètement  chez  le  numéro  6.  Ce  dernier, 
avorton  chétif  et  probablement  entaché  de  tuberculose^  n'a  du 
rachitisme  que  le  gros  ventre  et  le  retard  de  la  dentition.  Si 
nous  le  retranchons  de  la  statistique,  la  moyenne  des  il  cas 
restants  devient  : 

%   niRG.        DIAlf.  DIAM. 

CmC.  TRANB. 


TAILLE      ^J:^"*     ^J"^'      AKTÉB.       TBANS-       ANTfe. 

POST.  YEUSB.  rOST. 


INDICB 


cm.  mm.  mm.  mm.  mm.  mm. 

71.8    459.3    293.6    291.3    130.7    152.3      85.8 

La  taille  reste  sensiblement  au-dessous  de  la  normale  ;  la> 
tête  au  contraire  offre  des  dimensions  qui  dépassent  un  peu 
celles  des  enfants  sains.  La  différence  des  tailles  n'est  pourtant 
pas  suffisante  pour  qu'il  y  ait  intérêt  à  comparer  ces  enfants  à 
d'autres  de  même  taille  ;  le  résultat  serait  à  peu  près  le  même. 

Plus  intéressantes  sont  les  mensurations  faites  au  cours  de 
la  3'  année  : 


*  *  te 

te  W                   te  ^        te 

^  te  te  <        •"  ^  *          " 

te  te  '              te  V 
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Enfants  de2  à3  ans. 

TAILLS      ^5;^°*     ^ij^'      ANTÉR.       TBAHB-        AITTÉB.       IKDICB 
CmC..         TRAN9,         p^jg^  ,^^^^         j^^ 

cm*  mm*  znm.  mm.  mm.  mm. 

Moyenne  nor- 
male      83.      473.5    294.3    296.6    133.3    161.9      83. 

Moyenne  patho- 
logique      75.8    471.8    301.       296.       134.6    156.4      85.44 

Détail  ;  1  77.  480.  315.  320.  141.  155.  90.9 

»  2  71.  448.  280.  275.  126.  155.  81.29 

»  3  76.  475.  300.  300.  134.  162.  82.7 

»  4  76.  476.  310.  310.  138.  152.  87,5 

•  5  80.  480.  300.  280.  134.  158.  84.8 

La  différence  de  taille  est  ici  considérable  (près  de  8  centi- 
mètres), tandis  que  les  têtes  rachitiques  sont  à  peine  au-dessous 
de  la  normale.  Comparons  nos  rachitiques,  non  plus  à  tous  les 
enfants  de  même  âge,  mais  seulement  à  ceux  dont  la  taille  se 
rapproche  deja  leur.  Voici  la  moyenne  trouvée  chez  4  enfants 
normaux  de  2  à  3  ans,  et  dont  la  taille  oscillait  entre  75  et 
77  centimètres  : 

TAILLE       **î!r*r"     'L^'      ANTfe.       TBAN8-       ANTiB.       IKDICB 
CIBC.  TRAN8.  ^^^^  ^^^^^^^  ^^^ 

cm.  mm.  mm.  mm.  mm.  mm. 

75.      450.7    286.2    278.5    129.8    151.7      85.5 

A  égalité  de  taille,  les  rachitiques  ont  donc  la  tête  plus  grosse 
que  les  enfants  sains  du  même  âge.  Voici  maintenant  une  série 
de  mensurations  de  rachitiques  de  3  à^4  ans  : 

ORANniB     ^  CTRr      34  Cmo.       DIAM.  nUÛL 

TAILLE       ''Sr!?        ZJr^^'      AKTAb.       TBANS-        AITPÉB.       INDICE 
OIRC.  TBANB.  ^^^^         ^j^^^  ^^^^ 


Moyenne 

nor- 

cm. 

mm. 

mm. 

mm. 

mm. 

mm. 

maie.. 

91.9 

487.4 

304. 

308.1 

136.3 

166.2 

83.3 

Moyenne 

patho- 

logique 

76.8 

474. 

301.8 

305.6 

134.1 

158.6 

85.4 

Dét^iîl   : 

1 

64. 

462. 

285. 

300. 

132. 

157. 

84. 

» 

2 

83. 

496. 

320. 

300. 

148. 

165. 

89.6 

» 

3 

88. 

500. 

310. 

310. 

138. 

172. 

80.2 

» 

4 

76. 

475. 

300. 

305. 

134. 

159. 

84.2 

V 

5 

71. 

460. 

290. 

296. 

135. 

149. 

90.6 

» 

6 

79. 

470. 

310. 

310. 

131, 

160. 

81.9 

« 

7 

74. 

460. 

300. 

310. 

135. 

148. 

91.2 

9 

8 

81. 

470. 

300. 

315. 

130. 

159. 

81.7 
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Considérée  en  elle-même,  la  tête  des  rachitiques  est  un  peu 
plus  petite  que  celle  des  enfants  normaux,  mais  l'écart  est  négli- 
geable si  l'on  tient  compte  de  la  diCFérence  des  tailles.  Cette  dif- 
férence est  telle  que  parmi  tous  les  enfants  bien  portants  que 
nous  avons  pu  mesurer  nous  n'en  avons  pas  trouvé  un  seul  qui 
soit  comparable  à  nos  rachitiques,  et  il  faudrait  chercher  parmi 
les  enfants  plue  jeunes  des  sujets  de  même  taille  dont  la  tête  serait 
alors  beaucoup  plus  petite.  Peut-être  cette  diminution  de  la  taille 
n'est-elle  pas  due  uniquement  à  l'arrêt  du  développement  et 
faut-il  incriminer  les  déformations  des  os,  des  jambes  et  de  la 
colonne  vertébrale  ;  remarquons  cependant  qu'un  seul  rachitique 
présenté  de  la  scoliose  (n°  5)  et  que  chez  les  autres  les  incurva- 
tions des  fémurs  et  des  tibias  ne  sont  certainement  pas  sufRsantes 
pour  expliquer  u^e  diminution  de  taille  atteignant  en  moyenne 
15  centimètres. 

On  peut  conclure  des  chiffres  que  nous  avons  donnés  jus- 
qu'ici, que  pendant  la  première  période  du  rachitisme  et  à 
mesure  que  les  lésions  s'affirment,  la  proportion  qui  existe  nor- 
malement entre  le  développement  du  corps  et  celui  de  la  tête 
est  de  plus  en  plus  troublée.  Considérée  absolument,  la  tête 
des  rachitiques  est  un  peu  plus  petite  que  celle  des  enfants 
sains  ;  mais  considérée  dans  ses  rapports  avec  la  taille,  elle  est 
au  contraire  beaucoupplus  grosse. 

II.  ^  La  tête  des  bachitiquesen  voie  de  guébison 

A  partir  de  cinq  ans  les  lésions  commencent,  avons-nous  dit, 
à  régresser.  Les  cas  très  graves  sont  peu  à  peu  éliminés  par 
les  maladies  intercurrentes  ;  les  autres  vont  marcher  vers  la 
guérison.  Voici  les  chiffres  fournis  par  deux  rachitiques  de  5  à 
6  ans  :  à  cAté  de  la  moyenne  de  tous  les  enfants  normaux,  nous 
donnons  la  moyenne  de  quelques  enfants  dont  la  taille  est  sensi- 
blement é^ale  àla  taUle  des  rachitiques (91  centimètres),  et  avec 
lesquels  la  comparaison  se  fera  plus  légitimement  : 
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Enfants  de  5  à  6  ans. 

GRANDI     X   CIBC.     ^  "SS'       ^^^  ^^' 

TAILLK  cmc  TRAîra         A»T*»»       T»AOT-       ANTilU       INDIC» 

P08T.         VSBâB.  P08T. 

cm.  mm.  mm»  mm»  mm.  mm. 

Moyenne  norm. 
générale 101.25  497.8    311.1    310.4    140.4    171.        81.9 

Moyenne  nonn. 
partielle (91-93)  490.1    301.6    303.3    135.6    167.6      80.9 

Moyenne  patho- 
logique      91.5    502.6    316.      317.5     143.5    163.        88. 

DétaU  :     1  98.      506.      312.      315.      148.      162.        91.3 

»  2  85.      500.       320.      320.       139.       164.        84.7 

La  taille  de  nos  rachitiques  est  encore  inférieure  à  la  normale, 
bien  que  la  différence  soit  déjà  moins  considérable.  La  tête,  au 
contraire^  est  plus  grosse,  même  prise  absolument  ;  la  différence 
est  bien  plus  forte  quaiid  on  ne  compare  lés  rachitiques  qu'à 
ceux  des  enfants  de  leur  âge  dont  la  taille  est  sensiblement  égale 
à  la  leur. 

De  6  à  Tans,  nous  voyons  la  taille  se  rapprocher  encore  de  la 
normale,  tandis  que  la  tète  la  dépasse  de  plus  en  plus. 

Enfants  de  6  à  7  ans . 

ORAKDs     \L  rrar      ^  ^^'^^'       ^lAM.         DIAlC 
TAILLE  f^V,  ^/»a*      ANTia.        TBAN8-        ANT^        INDICB 

CIBO.  TRAN8.  ^^^  YJSaSJL  POBT. 

om.  mm.  mm.  mm.  mm.  mm. 

Moyenne  nor- 
male   106.8*   604.4    315.2    313.2    141.1     17.28      81.7 

Moyenne  patho- 
logique   105.       512.       322.5    318.7    147.       171.7      86.7 

DétaU  :     1  106.  515.  340.  320.  164.  168.  91.6 

»  2  102.  496.  310.  305.  148.  164.  90.2 

•  3  110.  532.  315.  330.  144.  186.  77.4 
»  4  102.  506.  325.  320.  142.  169.  84. 

Les  mêmes  remarques  trouvent  leur  application  chez  les  enfants 
de  7  à  8  ans  :  ««.„t.«  u  /.ra«    /^  ^^^'    dlam.     dlam. 

TAILLB       ^^2r„  ZJV^^'       ANTÉB.       TRANfl-        ASTER.        INDICE 

crac.  TRANa.  j^g^^  VKR8B.  P08T. 

cm.  mm.  mm.  mm.  mm.  mm. 

Moyenne  nor- 
male   115.3    511.6    319.2    317.8    143.7    176.        82.13 

Moyenne  patho- 
logique   110.6    523.3    328.3    321.6    151.3    176.        86.13 

Détail  :     1  112.      520.      340.      315.      158.      170.        92.9 

•  2  111.      620.      330.      325.       160.      174.        86.2 
»            3  109.       630.      315.      325.       146.       184.        79.3 


514.1 

321.9 

319.7 

144.3 

176.1 

81.91 

545. 

341.6 

336. 

165.6 

186.2 

83.7 

546. 

348. 

335. 

156. 

188. 

82.4 

640. 

326. 

350. 

144. 

196. 

73.4 

546. 

350. 

350. 

158. 

185. 

85.4 

550. 

350. 

325. 

165. 

180. 

91.6 

545. 

335. 

320. 

156. 

182. 

85.7 
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♦ 

De  8  à  9  ans,  s'atténue  encore  la  différence  de  taille  entre  rachî- 
tiques  et  non  rachitiqaes,  tandis  que  la  tête  des  premiers  l'em- 
porte de  plus  en  plus  par  toutes  ses  dimensions  : 

Enfants  de8  à9  ans . 

rLOAvrwv       U    rrron        ^    CIRC .  DIAM.  DIAM. 

TAILLB       ^^^*      ^o^*      ANtAr.       TRAN8-        ANTÉB.       IHDlCaC 
°^  '^~«-         P08T.  VEBSK.  P08T. 

cm.  mm.  mm.  mm.  mm.  mm. 

Moyenne  nor- 
male   119. 

Moyenne  patho- 
logique    118 .4    545. 

DétaU  :    1  117. 

»  2  109. 

»  3  •    117. 

»  4  120. 

»  5  129. 

Ici  les  différences  de  volume  de  la  tête  sont  d'autant  plus  faciles 
à  apprécier  que  les  tailles  sont  les  mêmes,  à  très  peu  de  chose 
près.  Un  écart  de  31  millimètres  entre  les  grandes  circonférences 
et  de  plus  de  10  millimètres  entre  les  diamètres  homologues,  est 
très  considérable. 

De  9  à  10  ans,  nous  pouvons  encore  sur  trois  sujets  nettement 
rachitiques  vérifier  les  mêmes  lois. 

Enfants  de  9  k  10  ans. 

n.x»kvnv!      1/    «TDrt       X   CmC.        DIAM.  DIAM. 

TAILLB      ^y:Zr„         ^„,™°*      AKTifeR.        TRAN8-       ANtAr.        DÎDICB 
CmO.         TRAN8.  p^^  ^gjjgj.  p^g^ 

om.  mm.  mm.  mm.  mm.  mm. 

Moyenne  nor- 
male   124.4    514.7    319.6    320.5    144.2    176.4      81.72 

Moyenne  patho- 
logique  121.6    521.6    326.6    320.       148.       175.6      84.2 

Détail  :    1  123.       516.      330.      310.      153.       173.        88.4 

»  2  126.      515.      320.       320.       141.       175.        80.6 

»  3  117.       535.       330.       330.       160.       179.        83.7 

Après  la  dixième  année  il  devient  beaucoup  plus  difficile  de 
déceler  les  stigmates  du  rachitisme  qui  jusqu'ici  nous  ont  guidé 
dans  le  diagnostic  de  la  maladie.  Les  incurvations  des  os  longs 
se  redressent,  les  nouures  s'effacent  parle  fait  delà  croissance, 
et  si  Ton  trouve  encore  des  enfants  dont  la  tête  carrée,  avec 
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bosses  frontales  et  pariétales  saillantes,  rindîce  céphalique  élevé, 
rappellent  le  rachitisme,  il  estjmpossible  de  contrôler  cette  hypo- 
thèse par  les  autres  signes  de  la  maladie,  pas  plus  que  par  les 
renseignements  incomplets  ou  faux  que  peuvent  fournir  les 
parents.  Voici  par  exemple  les  mesures  delà  tête  d'un  enfant  de 
12  ans. 

QUAnm       «cmo       %<^'      ^i^m.        dum. 

TAILLR  ZrZL  IIV^'       ANTAr.        TBANS-        AUTÈSU        INDICE 

CIBO.  TRAN8.         j^g^  VBRSB.  POBT. 

^^^  ^^^  ^^^  ^^^  ^^^  fl^n»  ^^^ 

cin.  mni»  mm.  mm*  mm»  mm> 

Moyenne  nor- 
male..   139.1    529.7    328.7    325.9    147.8    180.1      82.35 

Cas  pathologie 
ques  ? 140.       632.      330.      334.       156.       177.        88.1 

Considérer  cet  enfant  comme  rachitique  uniquement  à  cause 
de  la  forme  et  des  dimensions  de  sa  tête,  et  nous  servir  de  ce 
cas  ou  de  cas  semblables  pour  édifier  une  théorie  sur  la  tête 
des  rachitiques,  serait  une  pétition  de  principes  ;  bornons-nous 
aux  faits  certains,  et  recherchons  les  conclusions  légitimes 
qu'on  pent  en  tirer. 

Contrairement  à  ce  que  nous  avons  observé  dans  la  première 
période  delà  maladie,  la  tète  des  rachitiques,  à  partir  de  la  cin- 
quième année,  est  plus  grosse  que  la  normale.  Nous  nous  sépa- 
rons donc,  sur  ce  point,  des  premiers  mensurateurs,  pour  qui  le 
volume  absolu  de  la  tête  chez  les  rachitiques  est  toujours 
moindre  que  chez  les  enfants  bien  portants.  Cette  loi,  vraie 
dans  les  trois  premières  années,  tant  que  les  lésions  sont  en 
pleine  activité,  cesse  de  l'être  quand  ces  mêmes  lésions  arrivent 
à  la  période  de  régression  et  de  réparation. 

il  n'est  pas  difficile  pourtant  de  dégager  de  ces  apparentes 
contradictions  une  formule  générale  s'appliquant  à  toutes  les 
périodes  de  la  maladie.  Déjà,  au  cours  de  cette  étude,  en  exa- 
minant les  enfants  chez  lesquels  Taffection  débute  à  peine,  nous 
faisions  remarquer  un  défaut  de  proportion  entre  la  taille  et  la 
tête.  Plus  tard,  tandis  que  la  taille  de  nos  rachitiques  restait 
très  notablement  inférieure  à  la  normale,  Taccroissement  de 
la  tête  se  faisait  d'une  façon  presque  régulière.  C'est  encore 
ce  défaut  de  proportion  que  nous  trouvons  dans  la  phase  de 
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réparation  des  lésions  :  taille  petite  relativement  an  volume  de 
la  tête,  ou,  si  Ton  préfère,  tête  grosse  relativement  à  la  taille» 

Aussi  longtemps  que,  sousTinfluence  débilitante  de  la  mala- 
die, le  développement  général  de'^l'organisme  est  entravé,  Fex- 
ces  de  volume  du  crâne  est  seulement  relatif;  en  ne  tenant 
compte  que  des  dimensions  absolues,  on  les  trouve  inférieures 
aux  mêmes  dimensions  prises  chez  les  enfants  normaux.  Mais  à 
partir  de  la  cinquième  année,  quand  la  maladie  évolue  vers  la 
guérison,  et  que  la  croissance  un  moment  ralentie  reprend  son 
cours,  l'hypertrophie  de  la  tête  n*est  plus  seulement  relative, 
mais  absolue. 

Le  même  défaut  de  proportion  se  retrouve  d'ailleurs  quand 
on  examine  les  dimensions  intrinsèques  de  la  tête.  On  connaît 
déjà  la  constance  de  la  brachycéphalie  dans  le  rachitisme.  La 
brachycéphalie  qui  se  traduit  par  Taugmentation  du  chiffre 
de  rindice  céphalique,  n*est  autre  chose  qu'une  modification 
du  rapport  entre  le  diamètre  transverse,  et  le  diamètre  antéro- 
postérieur,  celui-ci  étant  diminué,  relativement  à  celui-là  ;  à  ce 
point  de  vue,  notre  travail  est  pleinement  d'accord  avec  les  don- 
nées de  nos  prédécesseurs,  puisque  dans  toutes  nos  moyennes 
l'indice  céphalique  des  rachiques  a  toujours  été  supérieur  d'au 
moins  deux  unités,  et  parfois  de  quatre  et  même  de  sept,  à  celui 
des  enfants  normaux. 

Pour  résumer  notre  travail  et  nos  conclusions,  nous  formule- 
rons ces  quatre  propositions  : 

1^  Dans  la  première  période  du  rachitisme,  les  dimensions 
absolues  de  la  tête  sont  généralement  diminuées. 

2^  A  partir  de  cinq  ans,  ces  mêmes  dimensions  sont  au  con- 
traire augmentées. 

3®  Considérée  dans  ses  rapports  avec  la  taille,  la  tête  des 
rachitiques  est  constamment  plus  grosse  que  la  normale.  Ce 
défaut  de  proportion  entre  la  ,tête  et  la  taille,  est  le  caractère 
le  plus  tranché  du  rachitisme. 

4**  Le  défaut  de  proportion  entre  la  taille  et  le  volume  de  la 
tête,  va  de  pair  avec  la  brachycéphalie,  qui  est  un  défaut  de  pro- 
portion entre  les  diverses  dimensions  de  la  tête. 
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La  dentition  précoce,  par  le  D'  Y.  Jouvoysky  (de  Sûnt-Péters- 
bourg),  Privat-docent  des  maladies  des  Enfants  à  TUniversité  dé 
Kiev. 

Les  enfants  viennent  parfois  au  monde  avec  des  dents,  le 
processus  de  Téruption  des  dents  temporaires  s'étant  fait  en 
partie  pendant  la  vie  intra-utérine;  c'est  une  des  plus  rares  ano- 
malies de  Tenfance.  Outre  cette  apparition  prématuréedes  dents, 
on  rencontre  aussi  des  enfants  faisant  leurs  premières  dents 
an  quatrième  ou  cinquième  mois,  c'est-à-dire  avant  l'époque 
généralement  admise. 

La  plupart  des  auteurs  sont  loin  d'être  d'accord  sur  l'impor- 
tance qu'on  doit  attacher  .à  cette  anomalie.  Henoch^  dans  son 
intéressant  traité,  dit  qu'il  a  rencontré  assez  souvent  des  en- 
fants de  2  ou  3  mois  ou  un  peu  plus  âgés  avec  leurs  incisives 
percées. 

PourVogel,les  8  premières  dents  font  leur  apparition  dès  le  qua- 
trième mois,  pour  Trousseau  et  Baginsky  dès  le  troisième,  pour 
Comby,  Auvard  dès  le  sixième  ou  parfois  plus  tôt  (1).  D'Outre- 
pontcite  un  cas  dans  lequel  l'éruption  des  dents  s'est  faite  une 
quinzaine  de  jours  après  la  naissance.  Pour  les  différents  au- 
teurs russes  ce  terme  varie  de  6  à  8  ou  de  7  à  8  mois.  Le  profes- 
seur Filatov  n'attribue  aucune  influence  à  l'éruption  des  pre- 
mièresdents  au  quatrième  ou  cinquième  mois.  Pour  ma  part,  j'ai 
pu  constater  maintes  fois  des  incisives  médianes  percées  dès  le 
cinquième  et  2  fois  même  dès  le  troisième  chez  des  enfants  du 
peuple  de  Saint-Pétersbourg  (2),  ne  présentant  non  seulement 
rien  de  particulier,  mais  dont  la  plupart  devenaient  plus  tard 


(1)  M.  Comby  a  établi  que  chez  les  enfants  sains  et  normaux  élevés  au 
sein,  suivant  toutes  les  règles  de  Thygiène,  Téruption  dentaire  se  fait  d'une 
manière  uniforme  et  avec  une  précision  presque  absolue.  D'  Millon:  Traité 
des  mal,  de  Venfanee,  Grancher,  Comby  et  Marfan.  Paris,  1897,  t.  II,  p.  303. 

(2)  y.  JoUKOVBKT.  Le  rachitisme,  II*  édition  du  journal  Médecine  pra-^ 
tique.  Saint'Pôterebourg,  1897   (en  russe). 
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rachitiques,  les  autres  groupes  des  dents  évoluaient  toujours 
normalement  et  à  temps  déterminé. 

D'après  les  renseignements  fournis  par  les  mères,  cette  ano- 
malie pouvait  être  expliquée  par  une  prédisposition  héréditaire. 

Le  D'  Millon(l),dans  son  article  Dentition,  dit  :  «  Il  est  plus 
intéressant  d'étudier  les  dents  qui  se  montrent  dès  le  troisième 
ou  quatrième  mois.  »  Et  un  peu  plus  loin,  à  propos  du  pronostic 
et  de  Tétiologie  de  cette  anomalie  :  «  On  a  formé  nombre  de 
conjectures  sur  la  valeur  pronostique  de  l'éruption  prématurée. 
On  a  prétendu  que  c'était  un  signe  de  force  et  l'indice  d'une 
constitution  robuste,  on  a  dit  également  l'inverse,  que  cette 
voluétion  hâtive  correspondait  à  une  dystrophie  d'évolution  du 
squelette  ;  on  Ta  rattachée  à  une  maladie  du  fœtus,  on  a  pré- 
tendu que  c'était  un  présage  des  plus  défavorables  pour  l'ave- 
nir, on  en  a  fait  un  des  signes  précurseurs  de  la  phtisie .  » 
•  Le  non-sens  de  pareilles  suppositions  est  démontré  par  les 
opinions  des  docteurs  cités  plus  haut.  Le  D' Millon  voit  la  cause 
de  cette  anomalie  dans  une  disposition  familiale  et  même  /lé- 
réditaire  et  dans  l'ensemble  évolutif  du  sujet.  Il  cite  l'obser- 
vation d'une  nombreuse  famille,  dont  les  onze  enfants  nourris 
par  leur  mère  ont  tous  fait  leurs  premières  dents  de  bonne  heure, 
à  4,  5  ou  6  mois,  jamais  plus  tard. 

Si  le  fait  même  de  la  dentition  précoce  chez  l'enfant  ne  pré- 
sente rien  de  bien  saillant,  il  n'en  reste  pas  moins  établi, 
que  jointe  d'autres  symptômes  de  l'évolution  hâtive  de  tout  Tor- 
ganisme  de  l'enfant,  elle  devient  fort  intéressante  comme  fait 
très  rare. 

On  rencontre. fréquemment  des  cas  pareils  à  celui  décrit  par 
d'Outrepont  :  c'était  une  petite  fille  dont  la  dentition  commença 
à  la  seconde  semaine  et  s'acheva  au  sixième  mois  :  cette  petite 
fille  se  faisait  remarquer  en  outre  dès  sa  naissance  par  son 
poids  élevé  et  les  grandes  dimensions  de  son  corps  ;  les  règles 
apparurent  au  neuvième  mois  et  se  répétèrent  régulièrement. 
Au  point  de  vue  mental,  la  petite  fille  n'était  pas  moins  déve- 


(1)  Traité  des  maladies  de  l'enfance,  Paris,  1897^  p.  305. 
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loppée  t  au  neuvième  fnoîs  elle  parlait  et  marchait,  et  à  un  an 
elle  avait  des  cheveux  noirs  et  des  mamelles  développées.  Pour 
en  terminer  avec  les  variétés  de  cette  anomalie,  il  me  reste  à 
décrire Téruption desdents  contemporaines  delà  naissance,  dont 
j'ai  fait  mention  au  début  ;  j'ai  pu  observer  un  cas  de  cette 
nature  chez  un  enfantnouveau^né  du  sexe  féminin,  à  rétablis- 
sement obstétrical'de  Saint-Pétersbourg. 

Pour  ce  qui  estde  la  fréquence  de  cette  anomalie,  je  puis  dire 
que  c'est  le  seul  cas  constaté  sur  2,000  enfants  examinés.  II  est 
de    toute    notoriété  que    certains   personnages    historiques  : 
Napoléon  I",  Murât,  Richard  III,  Mirabeau, Louis  XIV  présen- 
taient cette   anomalie  ;  et  Curius  Dentatus,  dit  le  D'  Auvard, 
aurait  également  dû  son  nom  à  cette  particularité  (i).  Henoch 
croit  pouvoir  aflirmer,  qu'elle  est  chez  eux  le  présage  d'un 
caractère  énergique  et  despotique.  Pour  répondre  à  cette  donnée 
historique,  le  D'  Philippoff  (2)  fait  avec  raison  remarquer  : 
«  qu'à  côté  de  ces  personnages  il  est  venu  au  monde  encore  plus 
de  gens  insignifiants,  ayant  présenté  la  même  anomalie  ».  En 
effet,  on  la  trouve  notée  dans  la  pratique  par  quelques  spécialis- 
tes^ accoucheurs,jnédeciQS  d'enfants  comme  par  les  anatomistes 
(Tarnier,  Guéniot,  Sappey,  Giraldès,  Magitot,  Henoch,  Seitz  et 
beaucoup  d'autres).  Étant  donné  que  le  pronostic  de  cette  ano- 
malie n'est  pas  d'une  grande  portée,  étant  donné  d'autre  part 
qu'elle  n'est  pas  toujours  «  un  jeu  de  ianaiurei),je  crois  devoir 
appeler  l'attention  sur  l'étude  étiologique  de  cette  évolution 
précoce,  comme  sur  l'observation  clinique  des  enfants  présen- 
tant cette  anomalie. 

On  observe  2  types  de  dents  congénitales. 

Les  unes,  modifiées  dans  leur  structure  et  leur  forme,  sont 
petites,  amoindries  dans  toutes  leurs  dimensions,  parfois  atro- 
phiées et  cariées  dès  la  naissance  ;  elles  sont  toujours  recouvertes 
d'une  couche  d'émail  décoloré  et  sont  assez  mobiles  dans  la 


(1)  ]>  Auvard.  Le  nouveau^né,  p.  14, 1894,  II«  édit.,  Paris. 

(2)  D'  A .  Philippoff.  L'hygiène  de  l'enfance,  p.  256.  Moscou,  1898  (en 
russe). 
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gencive  pour  s'enlever  avec  de  légères  pinces.  D'après  Henoch, 
les  germes  de  ces  dents  se  développent  non  seulement  préma- 
turément, mais  étant  placées  superficiellement,  les  couronnes 
sortent  avant  la  formation  complète  de  la  racine. 

A  la  deuxième  catégorie  appartiennent  de  vraies  dents  très 
solides.  Mon  cas  se  rapporte  à  ce  deuxième  groupe. 

Le  7  avril  1898,  à  V établissement  obstétrical  de  Saint-Pétersbourg  naquit 
une  petite  fille  inscrite  sous  le  n°  1218,  d'une  femme  Agée  de  24  ans, 
bien  portante,  accouchant  pour  la  deuxième  fois,  et  d'un  honune  du 
même  âge. 

De  Tanamnèse  s'ensuit  qu'il  n'y  avait  ni  prédisposition  héréditaire,  ni 
hérédité  de  la  part  des  plus  proches  membres  de  la  famille  des  parents. 
Pas  de  syphilis.  Quoique  la  grand'mère  maternelle  de  l'enfant  nouveau- 
née  fût  morte  de  phtisie  à  l'âge  de  54  ans,  on  n'observe  aucune  manifes- 
tation de  cette  maladie  chez  les  autres  parents.  Le  grand-père  mater- 
nel jouissait  d'une  bonne  santé,  il  est  décédé  dans  sa  73«  année.  La 
sœur  de  l'enfant  est  morte  à  l'hôpital,  âgée  de  8  mois,  d'une  péripneu- 
monie,  sans  avoir  encore  eu  de  dent  (elle  était  née  d'un  autre  père). 

La  mère,  paysanne  du  gouvernement  de  St-Pétersbourg,  était  en  con- 
dition; toujours  bien  portante,  d'une  bonne  constitution,  taille  moyenne, 
elle  allaite  ses  enfants  elle-même.  Les  deux  grossesses  et  les  couches 
se  sont  passées  normalement  et  heureusement.  Elle  eut  ses  règles  au 
cours  de  sa  treizième  année,  elles  se  répétèrent  toutes  les  3  à  4  se- 
maines. 

Quant  à  l'enfant,  je  dirai  tout  d'abord  qu'il  ne  présente  rien  de  spé- 
cial, et  à  la  naissance  il  ne  se  distingua  que  par  ses  grandes  dimensions, 
sa  parfaite  nutrition  et  son  poids. 

Poids 3.400  gr. 

Longueur  du  corps 50  centim. 

Pourtour  de  la  poitrine  (au  niveau  des  ma- 
melles et  le  bord  inférieur  des  omoplates) .  33    — 

Pourtour  de  la  tète  (le  plus  grand) 35    — 

Dimensiondes  épaules 12,5    — 

Diamètres  de  la  tète  :  Droit 11    — 

Grand  oblique 12    — 

Petit  oblique 10    — 

Grand  transversal 9    — 
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Ainsi  :  1)  le  poids  est  au-dessus  de  la  moyenne  (3,220) ,  mais  pas 
absolument  élevé;  2)  la  dimension  des  épaules  =  1/4  de  la  hauteur 
(norm.)  ;  les  rapports  des  dimensions  de  la  poitrine,  de  la  tête  et  de  la 
taille  sont  normaux,ces  dimensions  ne  sont  pas  grandes  en  valeur  absolue. 

L'ensemble  ne  présente  rien*  de  particulier.  Je  dois  ajouter  qu'en 
revoyant  la  petite  fille  10  jours  après  sa  sortie  de  TÉtablissement, 
elle  pesait  3,400  gr.,  ce  qui  veut  dire,  qu'elle  n'a  repris  son  poids 
primitif  que  huit  jours  après  la  naissance,  un  peu  plus  tard  que  de 
coutume.  A  l'établissement  elle  est  restée  6  jours  avec  sa  mère  (du 
7  an  13  avril).  Pendant  ce  temps  sa  santé  n'offrait  rien  de  spécial  ; 
12  heures  après  sa  naissance,  elle  a  commencé  à  téter,  dormait  bien, 
avait  l'air  gai  et  bien  portant.  Dans  les  organes  internes,  aucune  dévia- 
tion. La  sécrétion  du  méconium,  de  l'urine,  le  détachement  du  cordon 
ombilical  se  passèrent  régulièrement,  le  reste  du  cordon  tomba  au 
sixième  jour.  Pas  d'ictère;  mamelles  un  peu  plus  gonflées  qu'à  la  nor- 
male et  fournissant  une  assez  grande  quantité  de  liquide  laiteux  ;  les 
organes  génitaux  externes  développés  normalement  par  rapport  à  l'âge. 
La  peau  nette,  de  couleur  naturelle  ;  le  pannicule  adipeux  bien  formé. 

Le  squelette  n'accuse  aucune  difformité.  A  signaler  de  plus  la  dureté 
de  la  voûte  du  crâne,  la  mobilité  et  légère  déférence  à  la  pression  aux 
doigts  des  os  syncipitaux  sur  les  bords  delà  suture  sagittale.  La  grande 
fontanelle  a  des  dim'ensions  normales,  la  petite  est  bien  nette. 

La  température  rectale  prise  tous  les  jours  variait  de  la  normale  à 
36»,  36°, 5  C.  La  quantité  des  cheveux  sur  la  tête  est  moyenne. 

Dès  le  premier  allaitement  la  mère  commença  à  se  plaindre  de  Tagi* 
tation  de  l'enfant  et  de  l'excoriation  de  ses  mamelons  ;  elle  demanda 
qu'on  examinât  la  langue  de  la  petite,  mais  il  n'existait  pas  d'adhé- 
rence linguale .  Une  autre  anomalie  existait  —  deux  dents  congénitales  — 
les  incisives  médianes  inférieures,  dont  la  droite,  poussée  la  première, 
déviée  en  avant,  paraissait  plus  large  que  la  gauche  ;  de  plus,  étant 
placée  presque  ti*ansversalement  dans  le  maxillaire,  elle  formait  à  peu 
près  un  angle  droit  avec  sa  voisine.  Les  deux  dents  étaient  très  solides 
dans  leurs  alvéoles,  et  au  premier  examen  je  n'ai  pu  constater  aucune 
mobilité.  Par  leur  forme  et  leur  couleur  blanche  elles  accusaient  assez 
nettement  les  caractères  des  dents  normales .  J'appelle  encore  l'atten- 
tion sur  le  fait  que  )e  n'ai  remarqué  à  l'examen  réitéré  et  le  plus  minu- 
tieux aucuîie  modification  locale  de  la  gencive  dans  la  région  correspon- 
dante ;  le  parfait  état  général  de  l'enfant  était  un  autre  argument  qu'il 
ne  s'agissait  nullement  des  symptômes  delà  a  dentiUo  difficiUs  ». 
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Ainsi  se  passèrent  les  trois  premiers  jours  ;  au  quatrième  la  mère  se 
plaignait  de  douleurs  à  chaque  allaitement;  à  Finspection  jde  Fenlant 
j*ai  pu  relever  des  ulcérations  sur  la  partie  inférieure  delà  langue  et  une 
réaction  inflammatoire  très  prononcée  au  niveau  des  dents  évoluées, 
la  face  linguale  de  la  gencive  était  en  particulier  le  siège  d*une  tumé- 
faction considérable  chaude,  d'un  rouge  foncé.  Avec  cela  la  dent  déviée 
branlait  et  la  gencive  correspondante  devenue  fongueuse,  saignante  au 
toucher  et  décollée.  J'ai  attribué  à  Fimplantation  vicieuse  des  dents  la 
cause  de  ces  modifications,  de  même  que  les  excoriations  du  mamelon 
de  la  mère  ;  pour  les  autres  c'était  la  susceptibilité  excessive  de  l'épi- 
thélium  de  la  muqueuse  linguale  lésée  par  les  dents  pointues  et  le 
traumatisme  local  provenant  de  la  palpation  continuelle  pratiquée  par 
trop  de  curieux. 

Le  début  de  l'abcès  dans  la  partie  voisine  de  la  gencive  prouvait 
que  le  traumatisme  était  accompagné  d'infection.  Suivant  le  conseil 
de  Henoch,  qui  nous  enseigne  :  <  que  l'extraction  des  dents  précoces 
est  absolument  nécessaire  dans  de  pareils  cas,  pour  éviter  la  propagation 
du  processus  morbide  dans  l'alvéole  »,  je  me  suis  décidé  à  extraire 
immédiatement  les  dents  avec  l'aimable  concours  de  mon  confrère, 
le  D"*  Krukov.  Pour  extraire  ces  dents  avec  un  davier  il  fcdlut 
employer  un  certain  effort.  C'étaient  de  vraies  dents  temporaires,  très 
solides  dans  leurs  alvéoles. 

J'ai  eu  l'honneur  de  présenter  les  deux  dents  ainsi  que  la  photogra- 
phie faite  par  moi  de  la  fillette,  à  une  réunion  de  médecins  à  l'établis- 
ment  de  Saint-Pétersbourg,  Il  est  à  noter  qu'après  cette  intervention 
j'ai  vu  toutes  les  modifications  susdécrites  disparaître  rapidement. 

Les  dents  extraites  offrent  parfaitement  par  leur  forme  les 
caractères  des  incisives  de  lait,  avec  leur  face  antérieure  con- 
vexe et  la  face  postérieure  concave  de  la  racine  taillée  en  ciseau 
(Hirtl)  ;  les  racines  sont  coniques,  incomplètement  évoluées, 
comme  c'est  en  général  le  cas  pour  les  racines  des  dents  de  lait. 

Nous  sommes  donc  en  présence  de  dents  temporaires,  qui, 
bien  qu'insuffisamment  formées,  accusent  toutes  les  particula- 
rités des  dents  récemment  poussées.  L'une  était  légèrement  ébré- 
chée  sur  les  bords,  mais  toutes  les  deux  recouvertes  d'émail 
blanc. 

Henoch   affirme  cependaut  que  cette  deuxième  forme  des 
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dents  congénitales  se  distingue  de  leurs  correspondantes 
normales  par  la  couleur  jaune,  Tinsuffisance  d'émail  et  la  sur- 
face raboteuse.  D'après  son  avis,  les  dents  congénitales,  comme 
celles  sorties  prématurément,  auraient  pour  cause  la  périostitedu 
bord  alvéolaire  d'un  des  maxillaires,  qui  pousserait  en  dehors 
de  la  couronne  en  provoquant  rœdème  et  la  formation  d'un 
exsudât  dans  Falvéole. 

En  réunissant  les  trois  cas  de  Klementovsky  (1)  (inflamma- 
tion gangreneuse  de  la  gencive  et  du  périoste),  Tun  de  Samel- 
son  (2)  (périostile  de  l'orbite)  avec  ses  quatre  en  une  série, 
Henoch  croit  que  ce  n'est  pas  l'évolution  prématurée  des  dents 
qui  provoque  les  modifications  morbides  des  gencives  et  des 
maxillaires,  mais  tout  au  contraire,  ces  lésions  seraient  primi- 
tives, donc  en  rapport  de  cause  à  effet  avec  l'éruption  des 
dents. 

Le  cas  que  je  viens  de  signaler  confirme  la  théorie  de 
Henoch. 

J'ajouterai  que  Henoch  fixe  Téclosion  des  processus  patholo- 
giques locaux  de  cette  anomalie  chez  les  enfants,  sans  aucune 
cause  évidente,  à  peu  près  à  la  môme  époque  (au  4*  ou  5^  jour). 

Les  observations  que  Ton  pourra  rencontrer  ultérieurement 
de  cette  anomalie  de  l'évolution  des  dents  montreront  quelle 
peut  être  la  fréquence  de  cette  dentition  physiologique,  congé- 
nitale et  précoce  ;  peut-être  s  agit-il  de  périostite,  commencée 
déjà  pendant  la  vie  fœlale,  ou  bien  d'autres  lésions  pathologi- 
ques, dont  nous  ignorons  la  cause.  En  tout  cas,  ce  a  jeu  de  la 
nature  »,  comme  Tappelle  Philippoff,  est  un  jeu  tout  à  fait  local 
et  ne  présage  rien  sur  l'avenir  de  l'enfant,  car  il  se  rencontre 
non  seulement  dans  l'état  parfait  d'évolution  et  de  nutrition, 
mais  aussi  dans  des  conditions  défavorables  au  développement 
du  squelette;  j'ai  déjà  fait  mention  de  la  dentition  précoce 
observée  parfois  chez  des  enfants  rachi tiques. 

Le  cas  signalé  récemment  par  J.  M.  Tarnovsky  où  un  enfant 

(1)  ChUralzeUung  f.  Kinderlteilk.,  II,  1879,  S.  186. 

(2)  V.  Le  même  journal,  1, 1878,  S.  190. 
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nouveau-né  pourvu  de  dents  est  devenu  bientôt  rachitique, 
vient  affirmer  encore  que  cette  -anomalie  ne  fait  pas  pré- 
voir une  ossification  même  normale  dans  le  corps  en  général. 
Or  la  dentition  précoce,  de  même  que  le  processus  opportun 
de  l'éruption  des  dents,  n^offre  pas  d'importance  quant  à  révo- 
lution physique  de  l'organisme,  mais  mérite  d'être  prise  en 
considération  par  le  praticien  au  point  de  vue  des  modalités 
locales  pouvant  mettre  en  danger  la  santé  et  la  vie  de  Fenfant. 


REVUE  GÉNÉBALE 


Existe-t-il  chez  le  nourrisson  une  sténose  avec  hypertro- 
phie congénitale  du  pylore?  parle  B^B,.  Rommb,  préparateur  à 
la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

I 

Dans  le  courant  de  ces  dernières  années  on  a  publié,  princi- 
palement en  Allemagne  et  en  Angleterre,  un  certain  nom- 
bre de  travaux  et  d'observations  concernant  la  sténose  avec 
hypertrophie  congénitale  du  pylore  chez  les  nourrissons.  Tout 
dernièrement  encore,  nos  lecteurs  ont  pu  lire  la  relation  d'un 
cas  de  ce  genre,  communiqué  par  M.  Cautley  (1)  à  la  Société  de 
médecine  et  de  chirurgie  de  Londres.  11  s'agissait  d'un  nourrisson 
de  4  mois  qui,  à  l'âge  de  3  semaines,  a  été  pris  de  vomissements 
opniâtres,  ayant  résisté  à  tous  les  traitements  ;  il  présentait,  en 
outre,  une  constipation  rebelle  sans  ballonnement  du  ventre  ni 
autres  signes  d'obstruction  intestinale,  une  dilatation  de  l'esto- 
mac et  une  tuméfaction  de  la  région  du  pylore.  L'enfant  alla 
en  dépérissant  et  finit  par  succomber  au  progrès  de  sa  ca- 
chexie. A  l'autopsie,  on  trouva  un  pylore  hypertrophié  for- 
mant tumeur,  mais  encore  perméable,  et  l'examen  histologique 
montra  que  l'hypertrophie  était  due  à  une  sorte  d'épaississement 


(1)  Bev.  des  maladies  de  l'enfanccy  1898,  vol.  XYI,  p.  625. 
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des  fibres  musculaires,  principalement  de  celles  de  la  couche 
circulaire  du  pylore.  La  muqueuse  épaissie  était  normale.  L'es- 
tomac et  Tœsophage  étaient  dilatés  et  présentaient  les  signes 
d'un  catarrhe  secondaire. 

En  analysant  cette  observation  et  les  cas  de  ce  genre  publiés 
dans  la  littérature  M.Cautley  en  arrive  à  se  demander  si  la  gastro- 
entérostomieneseraitpasrintervention  thérapeutique  rationnel- 
le, c'est-à-dire  la  seule  capable  de  sauver  la  vie  de  ces  malades. 

Cette  gastro-entérostomie  a  été  effectivement  exécutée  dans 
un  cas  publié  vers  la  même  époque  par  M.  Stem  (1).  Ici  encore  il 
s'agissait  d'un  nourrisson  qui,  quelques  semaines  après  sa  nais- 
sance, fut  pris,  comme  le  pualade  do  M.  Cautley,  de  vomisse* 
ments  et  de  constipation  opiniâtres  que  la  thérapeutique  usuelle 
a  été  impuissante  à  faire  disparaître  ;  les  matières  vomies  ne 
contenaient  pas  de  bile  ;  les  lavements  ramenaient  des  mucosi- 
tés teintes  en  jaune,  mais  pas  de  matières  fécales  proprement 
dites  ;  Testomac  était  dilaté.  Comme  Tenfant  allait  en  s'afTai- 
blissant  et  que  le  diagnostic  de  sténose  congénitale  du  pylore 
paraissait  certain,  on  fit  la  gastro-entérostomie  ;  le  petit  malade 
succomba  au  bout  de  quelques  heures. 

A  Tautopsie,  on  trouva  le  pylore  transformé  en  une  tumeur 
tapissée  par  la  muqueuse  stomacale  normale.  Vu  du  côté  du 
duodénum,  le  pylore  avait  toutes  les  apparences  d'un  col 
d'utérus  avec,  au  centre,  un  orifice  rond  qui  conduisait  dans 
Testomac  et  laissait  passer  une  sonde  de  petit  calibre.  L'exa- 
men hîstologique  montra,  comme  dans  le  cas  de  M.  Cautley  et 
dans  les  autres  cas  qui  ont  été  publiés,  que  la  tumeur  était 
constituée  par  la  simple  hypertrophie  des  fibres  musculaires  et 
que  cette  hypertrophie  portait  principalement  sur  les  fibres 
circulaires  du  pylore.  Nulle  part,  il  n'y  avait  de  processus  des- 
tructifs ni  de  néoplasie  proprement  dite. 

J'ai  tenu  à  citer  ces  deux  observations  qui  résument  la  symp- 
tomatologie,  l'anatomie  pathologique  et  la  thérapeutique  de  la 
sténose  congénitale  avec  hypertrophie  du  pylore  chez  le  nour- 


(1)  DeuL  med.  Woohensohr.  1898,  n»  38. 
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risson.  Je  dois  pourtant  ajouter  que  Finkelstein(l)  après  analyse 
critique  des  cas  publiés  jusqu'à  ce  jour,  estime  que  les  signes  sur 
lesquels  on  se  base  ordinairement  pour  faire  le  diagnostic  (vo- 
missements et  constipation  opiniâtres,  dilatation  de  Testomac, 
amaigrissement  progressif)  sont  trop  banaux  et  que  celui-ci  ne 
devrait  être  considéré  comme  sûr  que  si  Ton  trouve  les  symp- 
tômes suivants  :  1)  vomissements  survenant  même  après  l'in- 
gestion d'une  petite  quantité  d'aliments  ;  2)  mouvements  péris- 
taltiques  visibles  de  Teslomac  ;  3)  existence  d'une  tumeur  résis- 
tante au  niveau  du  pylore  ;  4)  dilatation  éventuelle  de  l'estomac. 

n 

# 

Le  nombre  toujours  croissant  de  ces  observations,  l'interven- 
tion grave  devant  laquelle  M.  Stern  ne  recula  pas  chez  son 
petit  malade,  montrent  qu'à  l'heure  actuelle  la  sténose  congé- 
nitale a  conquis  le  droit  de  cité  en  pédiatrie,  qu'elle  est  deve- 
nue familière  au  médecin  etque  son  diagnostic  se  fait  facilement 
sinon  couramment.  La  chose  paraissait  donc  certaine^  d'autant 
plus  certaine  que  la  sténose  congénitale  avec  hypertrophie  fut 
même  trouvée  chez  trois  enfants  de  la  même  famille  (Henschel); 
et  voici  que  l'existence  même  de  cette  affection  vient  d'être  forte- 
ment mise  en  doute  par  M.  Pfaundler  (2)  qui  s'appuie,  dans  sa 
critique,  sur  des  faits  à  tel  point  valables  que  s'ils  venaient  à 
être  confirmés,  il  faudra  se  décidera  rayer  la  sténose  congéni- 
tale des  cadres  de  la  pathologie  infantile. 

Les  faits  invoqués  par  M.  Pfaundler  sont  d'ordre  anatomique 
et  d'ordre  clinique.  Ils  méritent  d'être  exposés  avec  quelques 
détails. 

Au  cours  de  ses  recherches  sur  la  capacité  de  lestomac  chez 
les  nourrissons,  lesquelles  recherches  furent  faites  sur  les  cada- 
vres et  les  nourrissons  de  la  clinique  d'Escherich,  M.  Pfaundler 
a  constaté  que  sur  le  cadavre  l'estomac  du  nourrisson  peut  se 
présenter  sous  un  des  trois  aspects  suivants  : 


(1)  Jahrh.  f.  Kinderhe'dk,  18%,  vol.  XLIII,p.  105. 

(2)  Ueber  Magencapacitât  and  Gastrektasie  in  Kindesalter.    Bibliotheoa 
Medica^  1898. 
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Tantôt  Testomacest  relativement  volumineux;  ses  parois  sont 
dans  toute  leur  étendue  minces  et  flasques  ;  si  on  étend  un  tel 
estomac  sur  une  surface  plane,  sans  le  tirailler  ni  tendre,  il 
prend  la  forme  qu'on  décrit  généralement  à  Testomac  du  nour- 
risson et  qui  figure  dans  tous  les  traités  d'anatomie  :  la  grande 
et  la  petite  courbure  forment  des  arcs  de  cercle  réguliers,  nets, 
dont  le  rayon  augmente  progressivement  du  pylore  vers  le 
cardia.  Ce  sont  des  estomacs  que  M.  Pfaundler  désigne  sous  le 
nom  d'estomacs  diastoliques  (relâchés). 

Dans  un  second  groupe  de  cas,  la  forme  de  Testomac  est  tout 
autre.  Il  est  relativement  petit  et  ses  parois  sont  partout  épais- 
sies, résistantes,  dures  ;  si  on  Tétendsur  une  surface  plane  sans 
le  tirailler,  il  apparaît  comme  un  tube  étroit,  allongé,  irrégu- 
lier; la  grande  et  la  petite  courbure  ne  forment  plus  d'arcs 
de  cercle  réguliers,  mais  deux  lignes  zigzaguées,  ondulées  avec 
des  enfoncements  et  des  bosselures  multiples  ;  presque  toujours 
on  trouve  deux  étranglements  circulaires  situés,  l'un  entre 
le  corps  de  l'estomac  et  la  tubérosité,  l'autre  particulièrement 
accusée,  entre  le  corps  de  l'estomac  et  l'antre  du  pylore.  Ce  sont 
des  estomacs  systoliqueê  (contractés). 

Entre  ces  deux  types  il  existe  des  intermédiaires  où  une  partie 
seulement  de  l'estomac  paraît  épaisse,  raide,  hypertrophiée. 
Souvent  cet  état  se  manifeste  exclusivement  au  niveau  de  la  région 
pylorique,  et  alors  «  le  pylore  se  présente  sous  forme  d'une, 
tumeur  avec  des  parois  épaisses,  dures,  recouvertes  par  la 
muqueuse  stomacale  plissée;  l'orifice  pylorique  est  rétréci  et 
à  peine  perméable  à  une  sonde  de  petit  calibre  ;  souvent  aussi 
le  pylore  forme  dans  ce  cas  une  saillie  du  côté  du  duodénum 
et  rappelle  par  sa  configuration  le  col  de  Vutérus  » .  C'est  l'es- 
tomac que  M.  Pïaundler  désigne  sous  le  nom d'hémi-systolique. 

Sous  le  microscope  les  différences  entre  l'estomac  diastolique 
et  l'estomac  systolique  ne  sont  pas  moins  accusées.  En  effet, 
tandis  que  les  coupes  d'un  estomac  diastolique  fournissent  le 
tableau  d'une  structure  normale,  sur  celles  d'un  estomac  systo- 
lique, les  fibres  musculaires  paraissent  épaissies,  hypertro- 
phiéeSy  ondulées;  la  muqueuse  et  les  autres  couches  de  la  paroi 
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paraissent  normales  ou  présentent  des  lésions  diverses  dans  le 
cas  où  le  nourrisson  a  eu  pendant  la  vie  des  troubles  digestifs. 

A  première  vue  on  serait  donc  tenté  de  considérer  l'estomac 
systolique  comme  un  type  pathologique.  Il  n'en  est  rien. 
M.  Pfaundler  a, en  effet,  constaté  que  si  on  injecte  de  Teau^sous 
faible  pression,  dans  un  estomac  systolique,  celui-ci  prend 
presque  aussitôt  l'aspect  et  la  forme  de  Testomac  diastolique  : 
ses  parois  redeviennent  souples  et  flasques,  la  grande  et  la  petite 
courbure  s'arrondissent,  la  tumeur  formée  par  le  pylore  s'ef- 
face, l'orifice  pylorique  qui  paraissait  rétréci  reprend  ses  dimen* 
sions  normales.  Et  si  après  cette  transformation  on  l'examine 
sous  le  microscope,  on  constate  que  l'hypertrophie  musculaire, 
qui  existait  auparavant,  a  disparu  pour  faire  place  à  des  fibres 
musculaires  normales.. 

Il  devient  évident  que  dans  ces  conditions,  il  est  impossible 
d'assigner  à  l'estomac  cystolique  une  origine  pathologique. 
Mais  quelles  sont  les  conditions  qui  déterminent  son  appari- 
tion? Les  recherches  auxquelles  s'est  livré  M.  Pfaundler,  ainsi 
que  la  comparaison  des  observations  cliniques  et  des  données 
d'autopsies  de  ces  nourrissons  lui  ont  permis  d'établir  que  ni 
la  rigidité  cadavérique  (1),  ni  l'époque  à  laquelle  est  faite  l'au- 
topsie, ni  l'affection  à  laquelle  succombe  l'enfant,  n'interviennent 
dans  la  production  de  l'estomac  systolique,  et  que  le  seul  facteur 
qui  pouvait  être  incriminé  c'était  l'état  de  réplétion  de  l'estomac 
au  moment  de  la  mort.  Autrement  dit,  si  la  mort  survenait  long- 
temps après  le  dernier  repas,  c'est-à-dire  quand  Testomac  était 
vide,  celui-ci  se  présentait  à  l'autopsie  sous  forme  d'un  estomac 
diastolique  ;  si,  au  contraire,  la  mort  survenait  peu  de  temps 
après  le  dernier  repas,  quand  l'estomac  renfermait  une  certaine 
quantité  d'aliments,  on  trouvait  à  l'autopsie  un  estomac  systO'- 
lique.  L'estomac  systolique  est  donc  simplement  un  estomac 
fixé,  immobilisé  par  la  mort,  dans  une  des  phases  de  son  fonc- 
tionnement moteur. 


(1)  L'estomac  systolique  conserve  ses  caractère»  pendant  48  heures  et  même 
davantage,  après  l'autopsie. 
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• 

On  voit  de  suite  la  conclusion  que  M.  Pfaundler  tire  de  ce 
faiti  relativement  à  la  nature  de  la  sténose  congénitale  par  hyper- 
trophie du  pylore.  En  comparant  en  effet  ces  recherches  anato- 
miques  avec  les  lésions  de  l'estomac  trouvées  chez  les  nourrissons 
ayant  succombé  à  la  sténose  congénitale  avec  hypertrophie  du 
pylore,  il  montre  qu'il  y  a,  dans  les  deux  cas,  superposition  de 
prétendues  lésions  et  que  Testomac  de  la  sténose  congénitale  est 
tout  simplement  un  estomac  hémi-systolique,  c'est-à-dire 
normal.  Il  suffit  du  reste  de  comparer  la  description  de  Testo- 
mac  hémi-systolique  donnée  par  M.  Pfaundler  et  la  description 
de  la  tumeur  pylorique  chez  le  petit  malade  laparotomisé  de 
M.  Stem,  pour  voir  que  le  tableau  anatomique  et  histologique 
est  identique  dans  les  deux  cas  (1). 

m 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  au  point  de  vue  anatomique  que 
la  conception  de  la  sténose  congénitale  par  hypertrophie  du 
pylore  paraît  inacceptable  à  M.  Pfaundler.  En  analysant  les 
observations  de  sténose,  surtout  celles  avec  autopsie  et  exa- 
men histologique,  il  montre  qu'en  se  plaçant  au  point  de  vue 
clinique  on  arrive  à  la  même  conclusion  négative. 

Le  premier  fait  qui  frappe  dans  cette  sténose  dite  congénitale 
c'est  que  les  symptômes  cliniques  ne  se  manifestent  pas  immé- 
diatement après  la  naissance,  mais  seulement  au  bout  de  quel- 
ques semaines,  quelquefois  au  bout  de  quelques  mois.  En  second 
lieu  on  a  publié  des  cas,  notamment  à  la  clinique  de  Heubner, 
où  les  nourrissons,  après  avoir  présenté  au  complet  le  syndrome 
de  la  sténose  congénitale,  ont  fini  par  guérir  sous  l'influence 
d'un  traitement  médical. 

La  conclusion  qu'on  peut  tirer  de  ces  deux  ordres  de  faits  est 
toute  simple:  si  la  sténose  était  produite  par  une  tumeur  congé- 
nitale, les  symptômes  d'obstruction  pylorique  auraient  dû  se 


(l)  Je  crois  inutile  d'ajouter  que  le  mémoire  de  M.  Pfaundler  et  VobBor- 
Yation  clinique  de  M,  Stem  ont  paru  presque  à  la  même  époque  sans  que 
Tun  de  ces  auteurs  ait  connu  le  travail  de  l'autre. 
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manifester  dès  la  naissance  et  ne  pas  céder  à  un  traitement 
qui  ne  peut  avoir  aucune  prise  sur  une  tumeur.  - 

Troisième  raison.  Dans  tous  les  cas  de  rétrécissement  du 
pylore,  on  voit  toujours  apparaître  une  dilatation  avec  hyper- 
trophie compensatrice  de  l'estomac.  Or,  dans  les  observations 
de  sténose  congénitale  du  pylore  chez  les  nourrissons,  l'hyper- 
trophie compensatrice  de  l'estomac  n'est  presque  jamais  signa- 
lée.Il  résulte  môme  des  chiffres  publiés  par  Gran  que  cette  hyper- 
trophie fait  défaut.  En  effet,  Gran  qui  a  mesuré  l'épaisseur  des 
couches  musculaires  de  Testomac  chez  le  nourrisson  à  Testomac 
normal  et  che2;  le  nourrisson  ayant  succombé  à  la  sténose  du 
pylore,  a  trouvé  les  chiffres  suivants  : 


Épaisseur  des 
trois  cou- 
ches  mus- 
culaires de 
l'estomac 
en  p.  100. 

» 

AU  NIVEAU 
DU  PYLORK 

A  1   CKXT.     1     A  4  CENT. 
DU  PYI/)RE 

AU  NIVEAU  DE 
LA  GRANDE 
TUBÂROSITÉ 

Estomac 
normal. 

69.7 

67.2 

61.4 

55 

Sténose 
congénit. 
du  pylore. 

75.4 

57.5 

62.1 

54.1 

On  voit  que  dans  le  cas  étudié  par  Gran  et  dans  lequel  les 
phénomènes  de  slénose  ont  existé  pendant  cinq  mois,  l'hyper- 
trophie existe  seulement  au  niveau  du  pylore  (estomac  hémi- 
systolique  ?)  tandis  qu'au  niveau  d'autres  couches  cette  hyper- 
trophie fait  défaut. 

Enfin  le  dernier  et  le  plus  probant  argument  contre  la  sténose 
du  pylore  c'est  que  le  rétrécissement  de  Vorifice  pylorique 
n'existe  ordinairement  pas.  M.  Pfaundler  a  trouvé  dans  la 
littérature  21  observations  de  sténose  congénitale  du  pylore  avec 
autopsie.  Dans  quelques-unes  seulement,  l'état  de  l'orifice  pylo- 
rique est  noté  ;  or  voici  ce  qu'on  trouve  : 

Cas  d'Hirschprung.  Enfant  de  6  mois.  L'orifice  pylorique 
laisse  passer  a  un  crayon  ».  M.  Pfaundler  en  conclut  que  l'orifice 
pylorique  avait  dans  ce  cas  une  circonférence  de  2  centim.  5  ; 
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or  d'après  ces  recherches,  à  cet  âge,  Torifice  pylorique  pos- 
sède normalement  une  circonférence  de  2  centim.  7  sur  des 
estomacs  remplis  d'eau  sous-pression  (estomacs  diastoliques). 
Il  n'existait  donc  pas  trace  de  sténose  dans  le  cas  d*Hirsch- 
prung. 

Même  absence  de  sténose  dans  les  deux  cas  d'Henschel,  où  le 
pylore  laisse  passer  le  a  petit  doigt  »  dans  un  cas  (enfant  de  16 
mois),  et  possède  une  circonférence  de  3  cenlim.  dans  l'autre 
(enfant  de  2  ans).  Il  en  est  encore  de  même  dans  le  cas  de  Gran 
où  le  pylore  systolique  possède  une  circonférence  de  1  centim. 
et  dans  le  cas  de  Finkelstein  (enfant  de  3  mois)  où  la  circonfé- 
rence de  l'orifice  du  pylore  systolique  mesure  2  centim . 

Dans  tous  ces  cas,  il  s'agissait  donc,  d'après  M,  Pfaundler, 
d'estomacs  systoliques.  Conclusion  légitime,  si  Ton  songe  que 
dans  ses  recherches  anatomiques  il  a  fréquemment  trouvé  des 
estomacs  systoliques  dont  l'orifice  pylorique,  qui  ne  paraissait 
pas  pouvoir  laisser  passer  une  tête  d'épingle,  reprenait  ses 
dimensions  normales  une  fois  que  l'estomac  rempli  d'eau  sous 
faible  pression  prenait  Taspect  d'un  estomac  diastolique. 

Absence  de  la  sténose  et  absence  de  l'hypertrophie  compen- 
satricOy  apparition  tardive  des  symptômes  et  leur  disparition 
sous  l'influence  d'un  traitement  médical  bien  compris,  tels  sont 
les  faits  qui,  d'après  M.  Pfaundler,  peuvent  être  invoqués  contre 
l'entité  morbide  désignée  sous  le  nom  de  sténose  avec  hyper- 
trophie congénitale  du  pylore. 

IV 

Mais  si  la  sténose  avec  hypertrophie  congénitale  du  pylore 
n'existe  pas,  l'existence  du  syndrome  clinique  désigné  sous  ce 
nom  ne  peut  être  mise  en  doute.  A  quoi  est-il  dû  ? 

M.  Pfaundler  accepte  l'opinion  formulée  par  Thomson  (1), 
d'après  laquelle  il  s'agirait  dans  ces  cas  d'un  spasme  persistant, 


(1)  Il  nous  a  été  impossible  de  consulter  ce  travail  dans  l'original,  ni  même 
d'en  avoir  l'indication  bibliographique. 


122  REVUE   DES    MALADIES    DE    l'bNFANGE 

mais  purement  fonctionnel  da  pylore  (1).  Cette  notion  du  spasme 
fonctionnel  du  pylore  cadre  fort  bien  avec  ce  que  nous  savons 
sur  la  sensibilité  exquise  de  l'appareil  sensitivo- moteur  du  nour- 
risson dont  Testomac  se  contracte  à  la  moindre  occasion  (vomis- 
sements). On  peut  donc  se  .figurer  que  sous  Finfluence  d'une 
alimentation  peu  appropriée  ou  irritante,  cette  sensibilité  s'exa- 
gère encore  et  provoque  une  contracture  de  certaines  parties  de 
Testomac,  d'autant  qu'aujourd'hui  le  spasme  du  pylore,  sous 
l'influence  de  Isl  simple  hyperacidité  du  contenu  gastrique,  est 
bien  démontré. 

Le  spasme  fonctionnel  du  pylore  expliquerait  également  les 
symptômes  cliniques  et  les  prétendues  lésions  anatomiques  de 
la  sténose  congénitale,  et  ferait  aussi  comprendre  pourquoi  les 
symptômes  n'apparaissent  pas  immédiatement  après  la  naissance, 
pourquoi  ils  disparaissent  quelquefois  sous  l'influence  d'un  trai- 
tement approprié,  et  comment  la  simple  contracture  (systole) 
du  pylore  a  pu  être  prise  pour  une  tumeur. 

Opposer  la  gastro-entérostomie  à  la  contracture  spasmodique 
du  pylore  est  naturellement  superflu,  et  M.  Pfaundler  estime 
que  les  narcotiques,  les  compresses  sur  le  ventre,  les  bains 
tièdes  prolongés  et  surtout  les  lavages  systématiques  de  l'es- 
tomac valent  beaucoup  mieux.  Il  insiste  surtout  sur  l'utilité  des 
lavages  de  l'estomac  qui  auraient  pour  effet  de  diminuer  le  tonus 
musculaire  de  l'estomac  et  de  relâcher  le  pylore,  puisque  d'après 
ses  recherches  le  lavage  de  l'estomac  peut  chez  le  nourris- 
son bien  portant  rendre  le  pylore  temporairement  incontinent. 
J'ajoute  que  d'après  M.  Hutinel  (2),  qui  a  observé  un  certain 
nombre  de  ces  cas,  la  belladone  donnerait  de  très  bons  résul- 
tats chez  ces  malades. 


(1)  Il  est  intéressant  de  noter  à  cette  occasion  que  tout  dernièrement 
M.  Schwôrer  a  présenté  à  la  Société  médicale  de  Hambourg  (séance  du 
24  janvier  1899),  un  malade  atteint  de  dilatation  de  Tœsophage  due  à  une 
contracture  spasmodique  de  Textrémité  inférieure  de  cet  organe  (cardia  ?). 

(2)  Communication  orale. 
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Société  de  pédiatrie  (21  février  1899).  —  M.  Sbvestre  a  montré  un 
nourrisson  présentant  une  paralysie  des  quatre  membres  et  du  thorax 
qui  est  aplati.  Cette  paralysie  est  peut-être  d'origine  congénitale,  car 
elle  a  été  constatée  peu  de  temps  après  la  naissance  de  Fenfant. 

Les  muscles  du  cou  ne  sont  pas  paralysés,  et  Fenfant  respire  princi- 
palement par  son  diaphragme.  11  présente  en  outre  des  crises  de  dys- 
pnée avec  cyanose  d*une  durée  variable. 

Les  parents  ne  sont  pas  syphiliti<{ues,  mais  le  père,  sans  être  alcoo- 
lique, boit  volontiers.  Sur  les  six  enfants  de  cette  famille,  deux  autres 
ont  présenté  la  même  paralysie  et  ont  succombé  à  la  broncho-pneumo» 
nie,  Fnn  à  Fâge  de  6  mois.  Vautre  à  Fàge  de  18  mois. 

A  la  première  vue  on  est  tenté  de  considérer  cette  paralysie  comme 
une  paralysie  infantile,  d'autant  que  Fexamen  électrique  des  muscles 
a  donné  les  réactions  de  cette  affection.  Mais  on  peut  aussi  se  deman- 
der s*il  ne  s'agit  pas  là  d'amyotrophie  décrite  dernièrement  par  Hoff- 
mann. 

L'enfant  est  soumis  depuis  quelque  temps  à  Félectrisation,  et-il  sem- 
ble que,  sous  l'influence  de  ce  traitement,  les  mouvements  reviennent 
on  peu  dans  les  doigts. 

M.  HuTiNEL  a  récemment  observé  deux  cas  de  ce  genre.  Dans  le  pre- 
mier cas,  il  existait  une  paralysie  des  membres  inférieurs  et  du  thorax 
qui  était  aplati  comme  chez  le  mcdade  de  M.  Sevestre.  L'enfant  était 
venu  par  le  siège  après  un  accouchement  assez  difficile.  Gomme  il  pré- 
sentait une  légère  déformation  de  la  colonne  vertébrale,  on  s'arrêta  au 
diagnostic  d'hématomyélie.  Il  succomba  au  bout  de  quelque  temps  à 
une  broncho-pneumonie.  L'autopsie  n'a  pas  été  faite. 

Dans  le  second  cas  où  il  s'agit  encore  d'un  enfant  venu  par  le  siège, 
il  existaitune paraplégie  flasque,  une  paralysie  du  thorax  etuneparésie 
des  membres  supérieurs.  Les  réactions  électriques  étaient  celles  de  la 
paralysie  infantile.  Cet  enfant  a  aussi  succombé  à  une  broncho-pneu- 
monie. L'autopsie  montra  qu'il  n'existait  pas  d'hématomyélie,  mais  à 
l'œil  nu  on  distinguait  une  sclérose  des  cordons  postérieurs.  L'examen 
histologique  n'est  pas  encore  terminé  ;  les  résultats  seront  commu- 
niqués  dans  la  prochaine  séance* 
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M.  ViLLEMiN  décrit  un  nouveau  procédé  d'orchidopexie  dans  les  cas 
d  ectopie  testiculaire  inguinale  avec  hernie.  Il  fait  tout  d'abord  la  cure 
radicale  de  la  hernie  par  le  procédé  de  Bassini,  et  fixe  le  testicule  ecto- 
pie, préalablement  mobilisé,  au  testicule  normal  ramené  contre  la  cloi- 
son du  scrotum,  qu'on  incise.  Les  deux  fils  do  soie  dont  on  se  sert  pour 
cette  orchidopexie,  ne  doivent  traverser  que  les  tuniques  albuginées  des 
deux  glandes. 

Sur  15  cas  traités  de  cette  façon,  M.  Villemin  a  eu  1  insuccès,  8  ré- 
sultats satisfaisants,  6  résultats  parfaits. 

« 

Société  médicale  des  hôpitaux  (3  février  1899.)  —  M.  Ausset  (de  Lille) 
présente  un  enfant  de  quatre  ans  atteint  de  polyurie  et  de  polydipsie 
et  d'une  éruption  généralisée  de  nature  indéterminée. 

Cette  polyurie  parait  s'être  manifestée  à  la  suite  d'une  maladie  infec- 
tieuse, probablement  une  gastro-entérite,  dont  cet  enfant  aurait  été 
atteint  à  l'âge  de  dix-huit  mois  ;  elle  s'est  beaucoup  aggravée  au  cours 
d'une  rougeole  survenue  quelque  temps  après,  et  depuis  elle  est  restée 
ce  qu'elle  est  aujourd'hui.  Ce  petit  garçon  boit  et  urine  quotidienne- 
ment 10  litres  environ  de  liquide.  Néanmoins,  son  estomac  n'est  pas 
ou  est  très  peu  dilaté.  Quant  au  foie,  il  semble  n'être  le  siège  d'aucune 
altération.  La  température  est  normale  et  l'embonpoint  est  conservé. 
L'élimination  de  l'urée  qui,  au  mois  de  juillet  dernier,  était  de  20  gr. 
26  centigr.  par  vingt-quatre  heures,  n'est  plus  actuellement  que  de 
10  gr.  46  centigrammes.  Cet  enfant  n'offre  aucun  stigmate  physique 
4'hystérie,  mais  il  est  émotif,  impressionnable  et  sujet  à  des  accès  de 
colère.  11  a  une  hérédité  névropathique  extrêmement  chargée,  aussi 
bien  du  côté  paternel  que  du  côté  maternel.  De  quelle  nature  est  sa 
polyurie  ?  L'orateur  est  porté  à  croire  qu'elle  doit  être  rattachée  à  l'hys- 
térie. 

M.  Variot  a  dans  son  service  un  enfant  de  trois  ans  qui  est  égale - 
mant  polyurique  et  polydipsique  ;  il  boit  environ  5  litres  de  liquide 
par  jour.  Contrairement  à  ce  qu'on  constate  chez  le  petit  garçon  que 
vient  de  présenter  M  Ausset,  son  estomac  est  extrêmement  dilaté.  Cette 
polydipsie  a  débuté  à  l'âge  de  onze  mois  sans  cause  apprécial}le  ; 
il  faut  noter  que  la  mère  a  été  elle-même  i)olyurique  et  polydipsique 
jusqu'à  l'âge  de  sept  ou  huit  ans,  que  la  grand'raère  maternelle  a  été 
atteinte  de  la  môme  affection,  que  le  père  de  l'enfant  est  un  alcoolique, 
et  qu'enfin  sa  sœur,  qui  est  morte  à  l'âge  de  dix-sept  mois,  était  égale- 
ment polyurique  et  polydipsique.  AJ'autopsie  de  cette  petite  malade, 
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on  a  noté  au  niveau  du  foie  des  lésions  de  sclérose  diffuse  se  rappro- 
chant beaucoup  de  celles  que  Ton  trouve  chez  les  hérédo-syphiliti- 
ques. 

M.  Souques  fait  remarquer  que  chez  le  malade  de  M.  Ausset  la  polyu- 
rie  semble  devoir  être  rattachée  à  un  état  de  dégénérescence  plutôt 
qu'à  rhystérie. 

M.  GuiNON  croit  également  que  la  dégénérescence  se  rencontre  beau- 
coup plus  fréquemment  que  Thystérie  dans  les*  antécédents  des  polyu- 
riques. 

M.  Barth  dit  connaître  un  jeune  homme  de  vingt  ans  qui  boit 
depuis  les  premières  années  de  sa  vie  plus  de  20  litres  de  liquide  par 
jour  et  qui  ne  présente  aucun  stigmate  d'hystérie. 

M.  Raymond  trouve  aussi  que  le  petit  malade  de  M.  Âusset  est  un 
dégénéré  ;  ses  accès  de  colère  le  prouvent  ;  que  l'hystérie  puisse  venir 
plus  tard  se  greffer  sur  ce  terrain  de  dégénérescence,  le  fait  ne  saurait 
être  mis  en  doute,  mais  rien  ne  permet  pour  le  moment  d'affirmer  que 
cet  enfant  soit  déjà  un  hystérique. 

.  Société  de  biologie  (14  et  21  janvier  1899).  —  M.  Dbjbrinb  a  présenté 
une  fillette  de  douze  ans  à  laquelle  on  a  fait  la  résection  du  ssrmpa- 
thique  pour  épilepsie .  Le  seul  résultat  de  l'opération  a  été  d'aggraver 
considérablement  l'épilepsie  partielle  dont  l'enfant  était  atteinte,  et 
d'augmenter  le  nombre  d'accès. 

M.  GniPAULT  désire  donner  quelques  explications  au  su  jet  de  la  petite 
malade  qu'il  a  opérée  et  dont  M.  Dejerine  a  parlé  dans  la  séance  précé- 
dente. Contrairement  à  ce  qu'avait  dit  M.  Dejerine,  M.  Ghipault  sou- 
tient que  cette  malade  n'était  pas  atteinte  d'épilepsie  jacksonnienne, 
mais  bien  d'épilepsie  générale  ;  en  second  lieu,  l'hémiatrophie  de  la  face 
existait  avant  l'opération.  Enfin  le  résultat  thérapeutique,  sans  être 
excellent,  n'est  pas  mauvais,  en  ce  sens  que  les  accès  sont  devenus 
moins  intenses. 

M.  Dejerine  maintient  tout  ce  qull  a  dit  au  sujet  de  la  malade  et  de 
l'opération.  La  petite  malade  avait  une  épilepsie  partielle,  et  aujour- 
d'hui encore  l'attaque  de  convulsions  débute  par  le  bras  pour  se  géné- 
raliser ensuite.  Le  résultat  opératoire  a  été  très  mauvais.  Avant  l'opé- 
ration, la  petite  malade  avait,  par  mois,  trois  semaines  libres  et  une 
semaine  avec  des  attaques;  aujourd'hui,  après  l'opération,  elle  ajour- 
nellement  10  à  12  attaques.  En  outre,  on  retrouve  chez  elle  tous  les 
symptômes  qui  suivent  la  section  du  .sympathique  ;  tachycardie  consi- 
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dérable,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  etc.  Dans  ces  conditions 
il  est  à  craindre  qu'il  ne  survienne  encore  chez  elle  les  troubles  ocu- 
laires, auriculaires  et  cérébraux  qu'on  observe  tîhez  les  jeunes  animaux 
h  la  suite  de  la  section  du  sympathique. 

Quant  h  la  valeur  de  la  section  du  sympathique  dans  le  traitement 
de  répilepsie,  M.  Dejerine  cite  la  statistique  de  Jaboulay  (de  Lyon)  : 
sur  16  cas  il  a  eu  1  guérison  et  5  améliorations,  mais  ces  cinq  malades 
étaient  probablement  des  hystéro-épileptiques  ;  5  épileptiques  ont  été 
améliorés,  chez  6  les  résultats  ont  été  négatifs. 

En  terminant^ M.  Dejerine  demande  aux  physiologistes  de  faire  con- 
naître leur  opinion  au  sujet  de  cette  opération. 

M.  DupuY  s'élève  contre  cette  opération  en  vertu  de  ce  fait  bien  éta- 
bli en  physiologie,  à  savoir  que  la  section  du  sympathique  provocpie 
au  bout  de  quelque  temps  des  troubles  trophiques  du  côté  de  l'œil,  de 
l'oreille  et  du  cerveau. 

M.  Gley  ajoute  que  des  troubles  analogues  surviennent  encore  du 
côté  des  muscles.  Il  n'existe,  en  outre,  aucun  fait  pouvant  faire  com- 
prendre la  façon  dont  la  section  du  sympathique  peut  agir  sur  l'épi- 
lepsie  ;  comme  tous  les  vaso-moteurs  ne  passent  pas  par  le  sympathique, 
la  section  de  ce  nerf  ne  peut  influencer  la  circulation  cérébrale. 

M.  Làbordb  insiste  également  sur  les  troubles  trophiques  qui  sur- 
viennent après  la  section  du  sympathique  non  seulement  chez  les 
jeunes  animaux,  mais  encore  chez  les  animaux  adultes.  L'opérée  de 
M.  Ghipault  présente  en  outre  une  tachycardie  considérable  qu'on 
observe  aussi  dans  les  résections  expérimentales. 

Société  de  chirurgie  (18  janvier  1899).  —  M.  A.  Hue  (Rouen)  a  observé 
un  cas  de  kyste  dennolde  de  l'ovaire  chez  une  fillette  de  deux  ans  et 
demi,  qui  depuis  plusieurs  mois  avait  beaucoup  dépéri  et  se  plaignait 
de  ressentir  des  douleurs  dans  le  ventre.  A  l'examen,  on  constata  la 
présence  d'une  tumeur  mate,  arrondie,  mobile  et  du  volume  d'un 
poing  d'adulte  ;  elle  était  située  sur  la  ligne  médiane  et  dans  la  région 
sus-ombilicale.  Deux  mois  plus  tard,  cette  tumeur  avait  doublé  de 
volume.  M.  Hue  a  fait  la  laparotomie  et  enlevé,  sans  aucun  incident, 
un  kyste  dermoide  de  l'ovaire  gauche. 

Soc.  de  méd.  puhl,  d'hyg.  prof.  (26  janvier  1899).  —  M.  L.  Martin  a 
fsdt  une  communication  sur  les  moyens  prophylactiques  contre  la 
propagation  de  la  diphtérie.  En  analysant  les  faits  qu'il  a  observés  dans 
trois  épidémies,  il  formule  les  conclusions  suivantes  : 
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1<>  Si  le  médecin  peut  exercer  une  surveillance  fréquente,  il  se  borne 
à  Texamen  simple  des  gorges. 

2^  S*il  ne  peut  exercer  cette  |  surveillance  il  doit,  lorsque  cela  est 
possible,  compléter  Texamen  de  la  gorge  par  un  examen  bactériolo- 
gique. Cette  précaution  est  particulièrement  utile  pour  les  enfants 
qae  Ton  éloigne  d'un  malade  en  les  envoyant,  par  exemple,  chez  leurs 
grands-parents. 

3<>  Si  le  médecin  constate  la  présence  de  la  diphtérie  dans  une  loca- 
lité où  il  est  difficile  de  revenir  et  où  la  plupart  des  enfants  ont  de 
grandes  chances  d'être  contaminés,  il  doit  procéder  à  l'inoculation 
préventive.  Il  agira  de  même  dans  les  familles  pauvres  où  les  enfants 
malades  ne  peuvent  être  isolés  et  font  courir  à  leurs  frères  et  sœurs 
un  perpétuel  danger. 

Enfin  une  autre  question  se  pose,  celle  de  la  fermeture  des  écoles. 
Le  médecin  doit-il  ou  non  la  réclamer?  Sans  se  prononcer  d'une  façon 
absolue,M.L.Martin  estime  que  cette  fermeture  est  souvent  inopportune. 

M.  MosNY  rappelle  que  la  question  de  la  fermeture  des  écoles  a  été 
souvent  agitée  et  que  le  Comité  consultatif  d'hygiène  publique  de 
France  en  a  été  plusieurs  fois  saisi.  Il  ne  semble  pas  possible  de  lui  ' 
donner  dans  tous  les  cas  une  solution  uniforme,  mais  du  moins 
pourrait-on  tracer,  h  cet  égard,  des  règles,  dont  le  besoin  se  fait 
souvent  sentir,  après  avoir  procédé  à  une  enquête  expérimentale.  On 
en  dégagerait  les  conditions  du  licenciement. 

M.  P.  Richard  a  observé  chez  deux  enfants  atteints  de  diphtérie  la 
mort  subite  qu'il  croit  pouvoir  attribuer  à  l'emploi  d'un  sérum  altéré, 
n  demande,  h  ce  propos,  que  les  médecins  puissent  s'approvisionner 
directement  à  l'Institut  Pasteur. 

M.  L.  Martin  répond  que  la  mort  subite  n'était  pas,  autrefois  surtout^ 
une  terminaison  rare  dans  le  cours  de  la  diphtérie,  et  il  estime  que  l'on 
a  aujourd'hui  une  tendance  fâcheuse  à  attribuer  au  sérum  des  acci- 
dents imputables  à  la  maladie  elle-même.  On  voyait  plus  souvent, 
avant  Tapplication  du  sérum,  des  enfants  convalescents  de  diphtérie 
grave  mourir  subitement  en  quittant  leur  lit  ;  et  ce  même  accident 
s'est  produit  parfois  chez  des  personnes  dont  la  diphtérie  avait  passé  à 
peu  près  inaperçue  et  qui  n'en  avaient  pas  moins  subi  une  infection 
lente  et  profonde.  Les  décès  observés  par  M.  Richard  doivent  d'autant 
moins  être  imputés  au  sérum  que  les  accidents  provoqués  parfois  par 
ce  médicament  ne  se  produisent  ni  avec  cette  gravité  ni  d'une  façon 
aussi  soudaine. 
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Société  cenlr,  de  méd.  du  Nord  (13  janvier  1899).  —  M.  Gastblaix 
est  partisan  du  tubage  dans  la  clientèle  privée.  Depuis  que  le  tubage 
est  préconisé,  c'est-à-dire  depuis  4  ans,  en  France,  il  n'a  plus  fait  une 
seule  trachéotomie. 

Sur  les  42  cas  où  il  a  fait  le  tubage,  presque  tous  appartenaient  à  la 
classe  ouvrière  où,  par  conséquent,  il  ne  fallait  pas  songer  à  deman- 
der la  présence  continuelle  d'un  médecin.  Or,  jamais  cependant  il  n'a 
vu  le  tube  s'oblitérer  par  les  fausses  membranes  et  les  enfants  n'ont 
jamais  succombé  à  l'obstruction  du  tube.  Une  fois  seulement,  le  tube 
a  été  rejeté,  ce  qui  est  un  chiffre  négligeable,  lorsque  l'on  songe  que 
chaque  enfant  a  été  au  moins  tube  trois  fois.  Sur  150  tubages,  une 
seule  fois  par  conséquent  le  tube  a  été  rejeté.  Il  reste  donc  partisan  du 
tubage  dans  la  clientèle  privée. 

M.  AussET  accepte  les  conclusions  de  M.  Gastelain  et  considère  le 
tubage  comme  une  opération  sans  inconvénient.  Il  lui  est  rarement 
survenu  d'observer  l'obstruction  du  tube,  mais,  par  contre,  le  rejet  du 
tube  est  plus  fréquent.  On  peut  l'attribuer  :  lo  au  spasme  du  larynx, 
c'est  i)ourquoi  il  donne  à  ses  petits  malades  quelques  centigrammes 
de  codéine  par  jour  ;  2**  à  un  défaut  de  calibrage  du  tube  employé. 

Parfois  la  trachéotomie  est  rendue  nécessaire  soit  par  la  trop  grande 
quantité  de  fausses  membranes,  soit  encore  par  la  présence  d'un  rétré- 
cissement considérable  de  la  trachée,  empochant  l'introduction  du 
tube,  soit  enfin  par  suite  de  l'existence  d'une  bronchite  purulente.  Le 
tubage  ne  permet  pas  l'expectoration  du  pus  qui  peut  toutefois,  dans 
la  trachéotomie,  s'échapper  par  la  canule. 

Soc.  de  méd,  et  de  chir.  de  Bordeaux  (16  décembre  1898). —  M.  Moussons 
présente  3  enfants  du  sexe  masculin,  âgés  respectivement  de  7,  8  et  12 
ans,  actuellement  en  traitement  dans  son  service  de  l'hôpital  des 
Enfants  pour  myopathie  primitive  progressive. 

Chez  le  premier  de  ces  malades,  il  existe  une  exagération  dans  le 
volume  apparent  des  muscles  du  mollet,  mais  la  palpatlon  dénote  une 
mollesse  particulière  des  tissus.  Chez  le  second,  au  contraire,  cette 
même  région  est  d'une  dureté  remarquable.  Chez  le  troisième,  le 
volume  apparent  est  normal,  mais  l'impotence  fonctionnelle  est  tout 
aussi  prononcée  que  chez  les  deux  précédents.  On  ignore  malheureu- 
sement si,  à  une  époque  antérieure,  on  n'a  pas  assisté  là  aussi  à  une 
phase  de  pseudo-hypertrophie. 

Quoi  qu'il  en  soit  et  à  ne  considérer  que  les  allures  de  la  maladie  au 


niveau  des  Jambes,  ces  3  cas  rentreraient  dans  la  classe  de  là  paralysie 
pseudo-hypertrophiqne  de  Duchenne,  la  lipose  prédominant  chez  le 
premier  malade,  la  transformation  scléreuse  chez  le  second  (type  myo- 
Bclérosîque  de  Damaschino). 

Chez  les  3  malades,  la  myopathie  ne  se  présente  pas  avec  les  carac- 
tères d'une  maladie  familiale.  On  serait  en  présence  de  cas  isolés  ;  ce 
n'est  pas  la  première  fois  que  M.  Moussons  constate  des  faits  de  cet 
ordre.  Eufîn,  à  côté  des  lésions  de  la  musculature,  on  trouve  des  ano- 
malies du  développement  psychique  ou  physique  :  arriération  intellec- 
tuelle, défaut  d'éducahilité,  pied  bot,  malformation  des  os  du  crâne, 
de  la  voûte  palatine,  des  dents,  des  orteils,  etc. ,  qui  semblent  bien 
indiquer  la  place  des  myopathies  primitives  à  côté  des  autres  maladies 
par  arrêt  de  développement  dépendant  d'une  véritable  dégénères* 
cence. 

M.  Davbzac  fait  remarquer  qu'il  devient  de  plus  en  plus  difficile  de 
se  reconnaître  au  milieu  des  types  cliniques  si  multipliés  des  affections 
dont  il  s'agit.  Pour  sa  part,  il  y  a  absolument  renoncé,  et  il  ne  voit 
même  pas  très  bien  toutes  les  fois  en  quoi  ces  types  se  différencient, 
quant  au  fond,  d'avec  ceux  admis  et  décrits  par  Duchenne  (de  Boulo- 
gne). Ainsi,  le  premier  cas  présenté  par  M.  Moussons  et  chez  lequel  il 
a  noté  certaine  dégénérescence  intellectuelle,  ne  peut-il  pas  être  attri- 
bué à  une  lésion  primitive  des  centres  nerveux  ? 

D'autre  part,  M.  Davezac  demande  comment,  en  dehors  de  cette  hypo- 
thèse,  on  peut  expliquer  l'abolition  des  réflexes  patellaires  chez  ces 
petits  sujets. 

M.  Moussons.  —  La  distinction  des  amyotrophies  en  primitives  et 
en  deutéropathiques  est  une  question  qui  a  été  longuement  discutée 
et  a  donné  lieu  à  beaucoup  de  travaux.  Si  dans  certains  cas,  entre 
autres  chez  les  malades  du  type  Aran-Duchenne,  on  trouve  constam- 
ment des  lésions  des  cornes  antérieures  et  des  nerfs,  il  est  absolu- 
ment démontré  que  d'autres  amyotrophies  évoluent  sans  ces  lésions. 
Si  l'on  rencontre  parfois,  comme  l'ont  signalé  Fuerstner  et  Babes,  quel- 
ques altérations  des  filets  nerveux,  ces  altérations  se  limitent  à  la  ter- 
minaison des  nerfs. 

Peut-être  est-il  légitime  d'accuser  encore  en  pareil  cas  les  centres 
médullaires  et  de  supposer  leur  fonctionnement  insuffisant  ou  vicieux. 
Le  microscope  est  impuissant  toutefois  à  déceler  cet  état  d'infériorité 
des  cellules  des  cornes  antérieures,  et  force  est  de  respecter  la  distinc- 
tion des  atrophies  musculaires  en  deutéropathiques  et  idiopathiques* 
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'  Sans  faife  entrer  d'outrés  éléments  de  diagnostic  en  canse,  l'absence 
de  réaction  de  dégénérescence  permet  d'affirmer  chez  les  malades  Tin- 
tégrité  des  centres  nerveux  médullaires  ou  des  troncs  nerveux.  L'aboli- 
tibn  du  réflexe  rotulien  résulte  uniquement  de  l'impotence  du  triceps 
fémoral.  M.  Moussons  classe  donc,  comme  il  l'a  dit,  l'affection  de  ses 
petits  malades  dans  le  groupe  des  myopathies  primitives  progressives 
qui  avait  reçu  de  Duchenne  \de  Boulogne)  la  désignation  de  paralysie 
pseudo-hypertrophique.  D  pense,  en  effet,  qu'au  point  de  vue  des  com* 
modités  de  la  clinique,  on  peut  encore  conserver  certaines  des  distinc- 
tions établies  dans  le  groupe  des  myopathies  primitives  ;  mais  il  convient 
toutefois  que  les  délimitations  entre  les  différents  groupes,  type 
Duchenne,  type  juvénile  d'Erb,  type  de  Landouzy  et  Dejerine,  type  de 
2immerlin,  type  d'Eichhorst,  sont  tout  à  fait  arbitraires,  et  que  l'onren- 
contre  un  grand  nombre  de  formes  transitoires.  L'opinion  émise  par 
Ërb  en  1891,  et  d'après  laquelle  ces  distinctions  ne  répondent  pas  à  la 
réalité  des  faits,  semble  tout  à  fait  raisonnable. 

Soc,  desmédecim  de  la  Charité  de  Berlin  (5  janvier  1899).  —  M.  Hbub- 
RER  a  montré  :  1)  Un  garçon  atteint  de  fistule  vésico-intestinale.  L'urine 
a  une  odeur  fétide  et  renferme  d'innombrables  colibacilles  et  parfois 
des  parcelles  d'aliments.  Lés  lavements  colorés  ne  passent  pas  dans 
l'urine;  par  contre,  en  mélangeant  aux  aliments  des  poudres 
colorées,  on  constate  que  celles-ci  passent  dans  l'urine  au  bout  de 
4  heures,  tandis  qu'elles  n'apparaissent  dans  les  matières  fécales  qu'au 
bout  de  9  heures. 

L'état  général  du  malade  n'est  pas  mauvais.  A  la  palpation  de  l'abdo- 
men on  sent  dans  la  région  iléo-caecale  ime  tumeur  des  dimensions 
d'une  grosse  noix.  Il  est  difficile  de  dire  s'il  s'agit  là  d'une  tumeur 
tuberculeuse  ou  d'un  abcès  appendiculaire  ouvert  dans  la  vessie. 

2)  Une  fillette  chez  laquelle  il  a  diagnostiqué  ime  tumeur  tubercnlense 
du  rein.  L'urine  renferme  du  sang  et  des  cellules  épithéliales  mais  pas 
de  cylindres  urinaires.  A  la  palpation  on  trouve  dans  l'hypochondre 
gauche  une  tumeur  qui  appartient  manifestement  au  rein  ;  dans  la 
moitié  droite  de  l'abdomen  se  trouve  également  une  tumeur  rétro- 
péritonéale  qui  semble  formée  par  des  ganglions  hypertrophiés.  Les 
poumons  semblent  en  train  de  se  tuberculiser.  Bien  que  l'urine  ne 
renferme  pas  de  bacilles  tuberculeux,  M.  Heubner  pense  pourtant  qu'il 
s'agit  là  d'une  timieur  tuberculeuse  du  rein. 
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Société  médic.  de  Leipzig  (13  décembre  1898)  a  communiqaé  un  cas 
de  compression  de  la  trachée  par  le  thymus  hypertrophié. 
•  n  s'agit  d'un  nourrisson  de  4  mois  qui,  depuis  quinze  jours,  avait 
continuellement  des  attaques  de  laryngosi)asme  qui  n'étaient  calmées 
ni  par  le  bromure  de  potassium  ni  par  le  phosphore.  Ce  qui  caractéri- 
sait  ces  attaques,  du  moins  celle  à  laquelle  M.  Lange  a  pu  assister,  c'est 
que  la  respiration  était  régulière,  mais  très  ralentie.  Pendant  Taccès, 
qui  durait  3  à  4  minutes,  l'enfant  se  cyanosait,  présentait  des  contrac- 
tures cloniques  dans  les  membres  et  avait  les  pouces  fléchis  et  recou- 
verts par  les  autres  doigts  de  la  main. 

L'enfant  ayant  succombé  dans  un  de  ces  accès,  on  trouva  à  l'autopsie 
un  thymus  volumineux  qui  mesurait  8  centimètres  de  long  sur  5  cent.  1/2 
de  largeur  et  5  cent,  d'épaisseur  et  était  soudé  au  péricarde.  Le  cœur, 
et  surtout  le  ventricule  gauche,  était  hypertrophié.  La  trachée  était 
manifestement  aplatie  et  comprimée  par  le  thymus  hypertrophié. 
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Les  anémiesdela  première  enfance,  par  R.  Fischl.  Jakrb,/.  Kinder- 
TieUk.,  1899,  vol.  XLIX,  p.  26,  —  L'auteur  s'est  demandé  si  chez  le 
nourrisson  il  est  possible  de  faire  le  diagnostic  de  la  nature  de  l'ané- 
mie d'après  l'examen  microscopique  du  sang.  Il  ne  le  pense  pas  pour 
les  raisons  suivantes  : 

Tout  d'abord  pendant  la  première  période  de  la  vie  les  leucocytes 
présentent,  chez  les  nouveau-nés,  un  tel  degré  de  polymorphisme 
que  certaines  espèces  de  leucocytes  qui,  à  une  période  plus  avancée 
de  la  vie,  ont  une  signification  pathologique,  doivent  être  considérées 
comme  faisant  normalement  partie  du  sang  du  nourrisson.  Pour  ce 
qui  est  des  hématies,  il  faut  aussi  considérer  comme  physiologique 
l'existence  des  macrocytes  et  des  microcytes  dans  le  sang  des  nourris- 
sons âgés  de  quelques  semaines.  Les  érythroblastes  qui  existent  chez 
le  fœtus  et  diminuent  progressivement  de  nombre  vers  la  fin  de  la 
vie  fœtale,  peuvent  se  rencontrer,  en  très  petit  nombre,  dans  les 
premiers  jours  après  la  naissance  ;  leur  apparition  en  grand  nombre 
dans  le  sang  du  nourrisson  indique  un  trouble  de  l'hématopoièse,  et 
généralement  la  gravité  de  l'anémie  est  en  rapport  direct  avec  le 
nombre  d'éryihroblastes,  sans  que  toutefois  il  soit  possible  de  tirer  des 
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conclusions  relativement  h  la  nature  de  Torgane  hématopoiétique.  H 
s'ensuit  qu'il  n'existe  pas  de  tableau  hématologique  caractéristique 
de  telle  ou  telle  forme  d'anémie  et  permettant  d'en  faire  le  diagnostic. 
La  seule  chose  que  l'examen  microscopique  des  éléments  cellulaires 
du  sang  permet  de  faire,  c'est  de  dire  qu'il  existe  une  anémie  et  d'en 
apprécier  le  degré. 

Quant  à  conclure  de  l'examen  des  éléments  du  sang  à  l'altération 
de  telle  ou  tejle  partie  de  l'appareil  hématopoiétique,  cela  n'est  pas 
possible  si  l'on  considère  que  les  organes  qui  fonctionnent  pendant  la 
vie  fœtale  pour  l'hématopoièse  peuvent  continuer  à  fonctionner  dans 
les  premiers  mois  de  l'existence  dans  l'état  normal  aussi  bien  que 
pathologique.  D'un  autre  côté,  les  autres  organes  d'hématopoièse  chez 
le  nourrisson  n'ont  pas  encore  atteint  leur  complet  développement  et 
offrent  une  certaine  complication  au  point  de  vue  des  fonctions 

La  même  incertitude  règne  au  point  de  Mie  du  diagnostic  des  espèces 
d'anémie,  lorsque  l'examen  du  sang  révèle  l'existence  en  grande  quan- 
tité d'érythroblastes,  lorsqu'on  observe  des  phénomènes  de  division 
sur  leurs  noyaux,  que  l'on  trouve  des  mégaloblastes  ou  qu'on  voit 
apparaître  la  poly chroma tophilie  et  la  poikilocytose  ;  tous  ces  phé- 
nomènes indiquent  un  pronostic  plus  ou  moins  défavorable,  mais  ont 
peu  de  valeur  diagnostique. 

Pour  Fischl,  le  critérium  diagnostique  du  tyx)e  histologique  a  donc 
avec  le  tejnps  beaucoup  perdu  de  sa  valeur,  et  c'est  dans  une  autre 
direction  qu'il  faudra  chercher  à  se  faire  une  opinion  en  clinique  sur 
les  processus  encore  énigmatiques  de  l'hémopoièse . 

Les  anémies  de  la  première  enfance,  par  F.  Sibgbrt.  Jahrh.  /.  Kin- 
derheilk.y  1899,  vol.  XLIX,  p.  44.  —  L'auteur  a  cherché  à  voir  jusqu'à 
quel  point  l'examen  des  préparations  sèches  colorées  peut  remplacer 
dans  les  besoins  de  la  clinique  la  numération  des  globules  et  la  déter^ 
mination  de  l'hémoglobine.  D'après  ses  recherches,  la  diminution 
pathologique  du  nombre  des  érythrocytes  est  toujours  accompagnée, 
dans  les  premières  années  de  l'existence,  d'une  altération  de  leur  forme 
et  de  leur  agencement  réciproque  dans  la  préparation. 

Même  dans  l'anémie  légère,  il  existe  une  poikilocytose  très  nette. 
Les  empilements  sont  plus  courts,  moins  serrés,  plus  rarement 
ramifiés  que  dans  les  préparations  de  sang  normal.  La  poikilocytose 
augmente  avec  l'anémie,  les  formes  régulières  sont  plus  rares,  le  dia- 
mètre des  globules  est  très  variable,  et  comme  la  grandeur  moyenne 
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des  érythrocytes  diminue  à  mesure  que  l'anémie  fait  des  progrès,  il 
se  produit  une  microcytose  très  notable.  La  préparation  prend  une  colo- 
ration violette  et,  comme  Fhémoglobine  diminue  dans  la  plupart  des 
anémies,  les  érythrocytes  sont  moins  fortement  colorés  par  Téosine. 
La  préparation  sèche  peut  môme  sembler  presque  incolore  malgré  la 
meilleure  coloration  par  les  réactifs  dans  les  anémies  les  plus  graves. 

Enfin  les  érythrocytes  se  font  remarquer  par  une  étroite  bande  mar- 
ginale colorée.  Plus  l'enfant  est  jeune,  plus  Tanémie  est  aiguë,  plus 
les  érythrocytes  à  noyaux  sont  abondants.  Toutefois,  leur  absence  ou 
leur  présence  ne  permet  pas  de  conclure  au  degré  de  l'anémie.  On  peut 
juger  sur  une  préparation  sèche  de  la  proportion  d'hémoglobine  des 
globules  h  l'aspect  du  centre  du  globule  qui  se  décolore  plus  ou  moins 
selon  la  diminution  d'hémoglobine.  Cette  diminution  coïncide  encore 
avec  la  microcytose,  tandis  que  la  macrocytose  est  un  signe  de  la 
proportion  élevée  de  l'hémogloMne. 

Quant  aux  leucocytes,  leur  nombre  et  leur  espèce  s'écartent  nette- 
ment de  la  normale  dans  toutes  les  affections  de  quelque  durée  qui 
surviennent  dans  la  première  enfance.  Le  rapport  quantitatif  entre  les 
globules  mononucléés,  à  noyaux  polymorphes  et  polynucléés,  permet 
de  reconnaître  l'activité  de  maturation  pour  ces  éléments,  les  derniers 
n'étant  que  l'aboutissant  des  premiers. 

Pour  Siegert,  l'augmentation  considérable  des  leucocytes  mononu- 
cléés permet  le  diagnostic  de  la  leucémie  splénique,  de  la  lymphémie 
provenant  d'une  autre  cause  ;  Epstein,  Rieder  et  d'autres  on{  constaté 
l'augmentation  de  nombre  de  ces  cellules  dans  la  syphilis  congénitale 
chez  les  enfants.  Dans  les  anémies  graves,  lorsque  les  leucocytes  dimi- 
nuent, les  mononucléés  sont  les  moins  intéressés,  aussi  paraissent-ils 
l'emporter  en  nombre  sur  les  autres  variétés  de  leucocytes.  Les  cel- 
lules neutrophiles  à  gros  noyaux  multiples,  les  cellules  de  la  moelle 
sont  pour  Ehrlich  indépendantes  de  la  leucémie  dans  l'anémie  de  l'en- 
fance, elles  sopit  constantes,  d'après  Loos,  dans  la  syphilis  congénitale  ; 
on  les  trouve  encore  dans  le  rachitisme  et  les  processus  ostéomalaci- 
ques.  Si  la  proportion  des  diverses  formes  de  leucocytes  ne  nous  ren- 
seigne i>as  sur  une  affection  organique  déterminée  ou  sur  la  cause  de 
l'anémie,  elle  nous  permet  cependant  de  diagnostiquer  une  leucémie, 
une  myemélie,  une  lymphémie  et  nous  donne  des  indications  thérapeu- 
tiques relatives  aux  affections  osseuses  existantes,  à  l'helminthiase  et 
à  la  syphilis. 

Toutes  ces  modifications  pathologiques  constatées  dans  l'histologie 
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du  sang  peuvent  être  influencées  par  le  traitement.  Si  la  médication 
procure  un  résultat  favorable,  toutes  les  modifications  du  type  nor- 
mal du  sang  disparaissent  peu  à  peu  et  Ton  voit  reparaître  de  plus  en 
plus  au  premier  plan  les  éléments  normaux  sous  le  rapport  de  laforme^ 
du  nombre,  de  la  coloration  et  du  caractère  des  noyaux.  Inversement, 
si  Tanémie  augmente,  les  éléments  qui  caractérisent  cette  anémie 
deviennent  plus  nets  et  plus  significatifs.  L'action  thérapeutique  se 
traduit  ainsi  nettement  par  des  modifications  observées  sur  les  pré- 
parations sèches  colorées,  qui  constituent  une  méthode  assez  simple 
pour  être  utilisée  au  lit  des  malades. 

Considérations  sur  les  anémies  du  nourrisson,  et,  en  particulier, 
sur  Tanémie  spléniqne  pseado-lencémiqne,  par  Marfan.  ^rc^.  de  nvédec^ 
des  enfants,  1898,  n°  12,  p.  712.  —  Chez  le  nourrisson,  comme  chez 
Tadulte,  Tanémie  est  essentiellement  caractérisée  par  la  diminution  du 
nombre  des  globules  rouges  et  de  l'hémoglobine  ;  elle  se  traduit  par 
la  pâleur  de  la  peau  et  des  muqueuses. 

Au  point  de  vue  clinique,  l'anémie  des  jeunes  enfants  ne  provoque 
pas,  en  général,  comme  chez  l'adulte,  des  bruits  de  souffles  cardiaques 
ou  vasculaires  ;  les  souffles  inorganiques  sont  absolument  exception- 
nels avant  l'âge  de  trois  ans  ;  cependant,  dans  un  cas  qu'il  rapporte, 
'l'auteur  a  pu  entendre  ces  souffles  chez  un  enfant  de  vingt-six  mois  et 
avec  une  intensité  extrême. 

L'anémie  des  nourrissons  se  distingue  par  deux  caractères  : 

1°  Elle  s'accompagne  très  fréquemment  de  l'hypertrophié  des  orga- 
nes hématopoiétiques  :  rate,  foie,  ganglions  lymphatiques  ;  ces  altéra- 
tions dépendent  probablement  plutôt  de  l'état  infectieux,  qui  a  engen- 
dré l'anémie,  que  de  l'anémie  elle-même  ; 

2o  L'anémie  des  nourrissons  s'accompagne,  le  plus  souvent,  d'une 
modification  du  sang  rare  chez  l'adulte,  modification  qui  est  l'appari- 
tion habituelle,  dans  le  sang,  de  globules  rouges  à  noyau,  qui  ne  se 
rencontrent,  chez  l'adulte,  que  dans  le  cours  des  anémies  très  graves, 
à  terminaison  mortelle  ;  plus  l'enfant  anémique  est  jeune,  plus  cette 
apparition  des  globules  rouges  à  noyau  est  fréquente. 

Au  point  de  vue  ctiologique,  l'auteur  met  en  relief  ce  fait,  que  les 
anémies  des  nourrissons  ne  sont  jamais  primitives  ;  elles  sont  seule- 
ment,avec  l'hypertrophie  des  organes  hématopoiétiques,  un  des  symp- 
tômes de  l'état  cachectique  qu'engendrent  d'ordinaire  les  infections  su- 
baiguês  ou  chroniques .  On  peut  les  observer  dans  le  cours  ou  à  la 
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suite  des  gastro-entérites,  spécialement  de  celles  qui  s'accompagnent 
de  rachitisme,  delabronctio-pneumonie  subaîguê,  de  pyodennites  pro- 
longées,de  végétations  adénoïdes  à  la  surface  suppurante,  de  la  tuber- 
culose, de  la  syphilis. 

Quant  à  l'anémie  infantile  pseudo-leucémique  considérée  générale- 
ment comme  une  maladie  autonome,  indépendante,  primitive,  Tautenr^ 
se  basant  sur  deux  cas  minutieusement  étudiés,  croit  pouvoir  con- 
clure que  Tanémie  splénique  pseudo-leucémique  peut  succéder  h  une 
gastro-entérite  chronique  compliquée  de  rachitisme. 

Étude  sur  les  hématomes  des  valToles  aoricnlo-Tentrlcalaires 
dans  l'enfance  par  Hadshalter  et  Triry.  Arch.  de  médic,  expérim., 
1898,  n"*  7,  et  Rev.  gén.  de  pathol.  itU.,  1898. — Les  auteurs  ont  fait  cette 
étude  sur  quarante-sept  cœurs  d'enfants  ne  présentant  aucun  signe 
de  lésion  du  myocarde  ou  des  valvules  et,  sur  ce  nombre,  ils  en  ont 
rencontré  trente-einq  portant  des  hématomes,  soit  74  p.  100.  Dix-huit 
fois  la  mitrale  seule  en  présentait,  cinq  fois  la  tricuspide  seule, 
douze  fois  ils  existaient  sur  la  mitrale  et  sur  la  tricuspide. 

Le  nombre  des  hématomes  chez  un  même  sujet  peut  varier  d*un  à 
quarante  ;  généralement  on  en  trouve  trois,  quatre  ou  cinq.  Dans 
certains  cas,  ils  sont  très  abondants  sur  une  valvule,  surtout  sur  la 
mitrale  ;  on  en  a  trouvé  jusqu'à  quinze  et  même  trente.  Les  hématomes 
sont  d'autant  plus  fréquents  que  l'enfant  est  plus  jeune,  et  l'on  peut 
supposer  que,  fréquents  dans  la  première  enfance,  ils  disparaissent 
petit  à  petit,  au  fur  et  à  mesure  que  l'enfant  avance  en  âge. 

De  l'examen  histologique  minutieux,  il  résulte  que  l'accumulation 
sanguine  qui  constitue  rhématome  est  contenue  dans  une  loge 
creusée  en  plein  tissu  vasculaire,  toujours  plus  rapprochée  de  la  face 
auriculaire  ou  supérieure  sur  laquelle  elle  fait  saillie  que  de  la  face 
ventriculaire.  L'hématome  est  limité  par  le  tissu  fibreux  constituant 
la  couche  supérieure  de  la  valvule.  La  loge  des  hématomes  renferme 
des  globules  rouges  plus  ou  moins  intacts  suivant  les  cas.  A  leur 
voisinage  existent  quelquefois  des  lacunes  vides  creusées  dans  le  tissu 
de  la  vahTile  ou  des  cavités  arrondies  comblées  par  des  cellules  rondes 
ou  fusi formes. 

D'après  Parot,  l'hématome  était  le  résultat  de  la  rupture  des  vais- 
seaux inlra-valvulaires,  cette  rupture  étant  déterminée,  après  la  nais- 
sance, par  les  modifications  de  la  pression  sanguine  et  le  tiraillement 
des  valvules  ;  et,  pour  lui,  les  petites  nodosités  fibreuses  obseryée; 
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si  souvent  sur  le  bord  libre  des  valvules  des  enfants  sont  produites 
par  la  transformation  des  hématomes  ;  il  donne  à  la  lésion  le  nom 
d'hématonodules.  Luschka  croyait,  au  contraire,  que  les  nodosités 
existant  antérieurement  aux  hématomes  sont  le  siège  fréquent 
d'hémorrhagies  en  raison  de  la  mollesse  de  leurs  tissus  et  parce  que 
des  muscles  papillaires  partent  des  vaisseaux  qui^  par  les  cordages 
tendineux,  vont  aboutir  au  bord  libre  de  la  valvule.  Les  deux  auteurs, 
en  tout  cas,  voyaient  dans  les  hématomes  le  résultat  de  ruptures  de 
vaisseaux  valvulaires. 

Pour  Haushalter  et  Thiry,  rien  dans  la  paroi  des  hématomes  ne 
rappelle  la  structure  des  vaisseaux  et,  quel  que  fût  l'âge  de  Fenfant, 
ils  n'ont  jamais  vu  dans  les  valvules,  au  voisinage  des  hématomes, 
rien  qui  pût  ressembler  à  un  vaisseau.  Par  contre,  des  coupes  en 
série  d'un  même  hématome  ont  permis  de  constater  fort  nettement 
une  communication  de  la  cavité  qui  logeait  Thématome  avec  des 
gouttières  s'ouvrantàla  face  inférieure  ou  ventriculaire  de  la  valvule  ; 
et  Ton  peut  admettre  que  les  petits  hématomes  que  Ton  voit  agglomé- 
rés  quelquefois  sur  une  même  coupe  communiquent  très  souvent  les 
uns  avec  les  autres  et  ne  sont  que  des  diverticules  des  gouttières  en 
question. 

Hypertrophie  primitive  congénitale  du  cœur,  par  M.  Sihmonds. 
Mùnchen.  med.  Wochensch.,  1899,  n"  4,  p.  r08,  —  L'auteur  a  eu 
l'occasion  de  faire  l'autopsie  d'un  nouveau-né,  issu  de  parents  sûns^ 
normalement  conformé  et  qui  a  succombé  pendant  l'accouche- 
ment. 

Tous  les  viscères  thoraciques  et  abdominaux,  sauf  le  cœur,  étaient 
bien  développés  et  ne  présentaient  pas  d'altérations  microscopiques. 
Les  gros  vaisseaux,  le  trou  de  Botal,  les  vaisseaux  ombilicaux,  la 
losse  ovale  et,  enfin,  les  valvules  du  cœur  se  trouvaient  dans  un 
état  d'intégrité  parfaite.  Par  contre,  dès  l'ouverture  du  thorax  on 
était  frappé  des  dimensions  extraordinaires  du  cœur.  Cet  organe 
mesurait  5  centim.  1/2  de  long,  6  centimètres  de  large  et  14  centimè- 
tres de  circonférence  à  la  base.  Sa  capacité  était  de  45  ce,  et  il 
pesait,  débarrassé  de  son  sang,  44  grammes,  au  lieu  de  19  à  20  gram- 
mes, poids  normal  du  cœur  chez  le  nouveau-né.  Ces  dimensions 
excessives  étaient  dues  à  une  hypertrophie  uniforme  des  deux  ven- 
tricules, dont  le  droit  avait  une  épaisseur  de  0  centim.  75  à  1  centimè- 
tre et  le  gauche  de  1  à  1  centim.  25.  Nulle  part  on  ne  remarquait  de 


ANALYSES  137 

néoplasie  myomateuse  localisée  sons  forme  d*une  tumeur.  La  seule 
particularité  qui  distinguait  cette  hypertr(5phie  fœtale  d'avec  le  cor 
bovinum  de  Fadulte,  c*est  que  les  muscles  papillaires  n*y  participaient 
que  dans  une  faible  mesure  :  ils  n'étaient  en  aucun  point  plus  larges, 
plus  épais  qu'ils  ne  le  sont  d'habitude  chez  le  nouveau-né.  L'examen 
histologique  du  myocarde  ne  décela  rien  d'anormal,  sauf  quelques 
ecchymoses  récentes  près  delà  surface. 

L'auteur  pense  qu'il  s'agissait  dans  ce  cas  d'une  hypertrophie  primi- 
tive congénitale  du  cœur  pouvant  être  attribuée  soit  à  des  troubles  do 
la  circulation,  soit,  comme  l'admet  Yirchow,  à  une  néoplasie  myoma* 
teuse  diffuse  et  congénitale.  Ce  qui  plaiderait  en  faveur  de  la 
seconde  hypothèse,  c'est  ce  fait  que  dans  le  cas  présent  l'hypertrophie 
intéressait  seulement  les  parois  ventriculaires  et  la  cloison,  et  non  pas 
les  muscles  papillaires, 

Les  souffles  systoliqaes  chez  les  enfants,  par  0.  Soltmamn,  ./aArZ».  /. 
Kinderheilk.,  1898,  vol.  XLVIII,  p.  13  —  L'auteur  divise  en  qûa- 
tre  groupes  les  souffles  systoliques  qu'on  peut  rencontrer  chez  les 
enfants  :  1°  souffles  systoliques  accidentels,  par  anémie  ;  2^  souffles 
systoliques  par  endocardite;  3<>  souffles  systoliques  cardio-pulmonaices 
(extra-cardiaques)  ;  4^  souffles  systoliques   par    myocardite. 

Les  souffles  systoliques  accidentels  par  anémie  sont  très  rares 
chez  les  enfants  avant  sept  ou  huit  ans,  et  ne  se  rencontrent  jamais 
pendant  les  trois  premières  années  de  la  vie.  Que  l'anémie  soit,  à  cet 
^S^i  primitive  ou  secondaire,  symptomatique  ou  idiopathique,  le 
souffle  manque  toujours,  et  si,  dans  certains  cas  de  scrofule,  de  leucé- 
mie  ou  de  pseudo-leucémie,  on  le  rencontre  à  cet  âge,  il  est  dû  à  la 
compression  des  gros  vaisseaux  par  des  tumeurs  lymphatiques,  h  moins 
qu'il  n'existe,  en  même  temps,  une  lésion  cardiaque. 

Un  souffle  ne  doit  être  diagnostiqué  comme  un  souffle  accidentel 
par  anémie,  que  lorsqu'on  trouve,  en  même  temps,  l'ensemble  de  con- 
ditions suivantes  :  1°  existence  d'une  anémie  non  douteuse  ;  2»  absence 
de  toute  maladie  Infectieuse  ayant  pu  toucher  le  myocarde  ;  3^  carac- 
tères nettement  systoliques  du  souffle,  qui  doit  avoir  son  maximum 
d'intensité  au  foyer  d'auscultation  de  l'artère  pulmonaire  ;  4o  absence  de 
renforcement  du  second  bruit  pulmonaire  ;  5»  absence  d'augmentation 
de  la  matité  du  cœur. 

Les  souffles  systoliques  cardio-pulmonaires,  dont  la  valeur  patholo- 
gique, coDune  on  sait,  est  nulle,  ne  se  rencontrent  jamais  pendant  la 
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première  année  de  la  vie,  et  doivent  probablement  manquer  aussi 
pendant  la  seconde  année.  La  raison  de  cette  absence  réside  dans  les 
conditions  anatomiques  des  i)oumons  et  du  cœur  à  cet  âge.  Gomme, 
pendant  les  deux  premières  années  de  la  vie,  le  cœur  est  appliqué 
presque  directement  contre  la  paroi  thoracique,  ses  contractions  ne 
provoquent  pas  alternativement  la  compression  et  la  décompression  du 
parenchyme  ;  par  conséquent,  il  n'y  a  pas  d'aspiration  d'air  dans  la 
partie  décomprimée  du  poumon  qui,  chez  l'adulte,  se  trouve  au-devant 
du  cœur,  et  le  souffle  ne  se  produit  pas. 

Ce  souffle,  qu'on  peut  entendre  très  nettement  chez  les  enfants  de 
trois  à  quatre  ans,  est  synchrone  aux  contractions  du  cœur  et  a  des 
caractères  nettement  systoliques,  car,  à  cet  âge  surtout,  la  systole  est 
énergique  et  vigoureuse,  tandis  que  la  diastole  s'effectue  d'une  façon 
passive,  sans  énergie.  Le  timbre  de  ce  souffle  est  très  variable.  Il 
augmente  d'intensité  quand  le  malade  respire  fort,  devient  moins  fort 
çn  cas  de  respiration  faible,  et  cesse  complètement  si  l'enfant  ne 
respire  plus  ;  il  est  plus  accusé  quand  l'enfant  se  tient  debout  que 
lorqu'il  est  couché.  Tous  ces  caractères  n'existent  pas  dans  les  souffles 
accidentels,  ni  dans  les  souffles  par  endocardite. 

Les  souffles  systoliques  par  endocardite  présentent,  chez  les  enfants, 
certaines  particularités.  Contrairement  à  ce  qu'on  observe  chez  l'adulte, 
ces  souffles  ne  s'accompagnent  pas  d'hypertrophie  du  cœur  droit,  ni 
de  renforcement  du  seéond  bruit  pulmonaire,  et  môme  l'hypertrophie 
du  ventricule  gauche  peut  manquer  pendant  les  premières  années.  Ces 
particularités  tiennent,  chez  les  enfants,  au  volume  relativement 
considérable  du  ventricule  droit  et  à  la  largeur  relativement  notable 
de  l'artère  pulmonaire  et  de  l'aorte  h  leur  sortie  du  cœur.  Aussi,  ce 
qui  est  propre  à  ces  souffles,  ce  sont  les  caractères  nettement  systoli- 
ques du  souffle  à  la  pointe,  et  le  renforcement  du  choc  de  la 
pointe. 

Les  souffles  systoliques  par  myocardite,  quelle  que  soit  l'origine  de 
la  myocardite,  présentent  ceci  de  particulier,  que  les  troubles  subjec- 
tifs et  les  phénomènes  secondaires  du  côté  du  cœur  et  de  la  circulation 
apparaissent  plus  tôt  que  dans  tous  les  autres  souffles.  Aussi  quand, 
dans  un  cas  donné,  on  trouve  un  souffle  systolique  aussi  accentué  à 
la  base  qu'à  la  pointe,  accompagné  de  dilatation  du  cœur  et  de  ren- 
forcement du  second  bruit  pulmonaire,  et  présentant  une  intensité 
variable,  il  faut  penser  à  un  souffle  par  myocardite. 
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Anasarqne  par  symphyse  cardiaque  probablement  tabercoleaset 
par  Mabfan.  Bulkt.  méd.^  1898,  n^  102,  p.  1183. —  Il  s'agit  dans  ce  cas 
d'un  garçon  de  trois  ans,  dans  les  antécédents  duquel  on  relève  une 
éruption  pustuleuse  survenue  trois  mois  auparavant,  à  la  suite  de  la 
vaccination.  A  son  entrée  à  Thôpital  il  présentait,  comme  symptôme 
saillant,  de  Fanasarque,  c'est-à-dire  de  l'œdème  presque  complètement 
généralisé.  On  avait-  d'abord  pensé  à  Fanasarque  par  néphrite  ;  mais 
l'examen  de  Furine  a  montré  qu'elle  ne  contenait  pas  d'albumine. 
D'un  autre  côté,  la  teinte  violacée,  cyanotique  de  la  peau  qui  recouvrait 
Fanasarque,  et  l'existence  d'une  hypertrophie  du  foie  qui  descendait  & 
quatre  travers  de  doigt  sous  les  fausses  côtes  firent  penser  à  la  possi- 
bilité d'un  œdème  d'origine  cardiaque.  L'examen  de  l'enfant,  fait  dans 
'cette  direction,  a  en  effet  permis  de  retrouver  les  symptômes  considérés 
par  Weil  (de  Lyon)  comme  caractéristiques  de  la  symphyse  tubercu- 
leuse du  péricarde  :  1»  le  cœur  n'est  presque  pas  augmenté  de  volume  ; 
2<>  il  n'y  a  pas  d'accidents  dyspnéiques  ni  de  palpitations  ;  3»  le  choc 
de  la  pointe  est  difficile  à  percevoir  ;  4*»  il  n'y  a  pas  de  souffles  ;  5°  les 
traits  du  cœur.  Ce  qui  venait  encore  à  l'appui  du  diagnostic  de  la 
symphyse  tuberculeuse,c'est  que  l'examen  attentif  des  poumons  a 
révélé  Fexistence  d'une  adénopathie  bronchique  au  niveau  delabronchç 
droite.  Marfan  s'arrêta  donc  au  diagnostic  de  symphyse  cardiaque 
de  nature  tuberculeuse  ayant  probablement  pour  origine  une  adéno- 
pathie tuberculeuse  des  ganglions  du  médias  tin. 

D'après  Marfan,  le  pronostic  de  la  symphyse  cardiaque,  qu'elle  soit 
rhumatismale  ou  tuberculeuse,  est  toujours  très  sombre  ;  lorsqu'il  s'a- 
git d'une  symphyse  tuberculeuse,  les  accidents  marchent  d'une  façon 
un  peu  différente  ;  mais,  dans  les  deux  cas,  la  terminaison  est  fatale  à 
assez  bref  délai . 

En  cas  de  symphyse  tuberculeuse  on  peut,  au  début,  grâce  aux 
toniques  du  cœur,  faire  disparaître  les  œdèmes  et  relever  l'énergie 
cardiaque  ;  mais  il  arrive  un  moment  où  ces  remèdes  n'ont  plus  d'effet,  où 
les  œdèmes  persistent  ;  c^s  enfants,  qui  n'ont  pas  de  dyspnée  pendant 
la  période  d'état,  ont  de  la  gène  respiratoire  et  la  mort  ne  tarde  pas  à 
se  produire  au  milieu  d'accidents  asphyxiques.  D'autres  fois  les  mar 
lades  sont  enlevés  par  une  complication  incidente,  telle  que  la  bron- 
cho-pneumonie, ou  par  une  complication  tuberculeuse,  méningite  ou 
granulie.  Danis  tous  les  cas,  d'après  les  statistiques,  la  durée  habituelle 
de  la  maladie  est  d'un  an  ;  presque  jamais  elle  ne  dépasse  ce  terme. 
.Cependant  il  faut  se  souvenir  que,  chez  les  enfants,.on  voit  quelquefois, 
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non  des  guérisons,  msûs  dès  améliorations  tout  à  fait  inattendues.  H  y 
a,  chez  eux,  une  force  de  réparation  qui  n'existe  pas  chez  les  adultes, 
car- les  enfants  ont  des  tissus  neufs  et  sont  dans  la  période  du  déve- 
loppement. 

'  Pseudo -cirrhose  du  foie  d'origine  pôricarditiqne,  par  F.  Nachod. 
Frag.méd.  WocJiensckr.,  1898,  n®  26,  p.  330. —  L'observation  que  Fauteur 
communique  sous  ce  titre  se  rapporte  à  im  garçx)n  de  six  ans,  qui,  trois 
mois  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  fut  pris,  à  la  suite  d'un  refroidisse- 
ment, de  douleurs  articulaires  suivies  de  troubles  respiratoires,  de  pal- 
pitations, de  céphalalgie  et  de  vertiges,  et  présenta,  au  bout  de  trois 

» 

semaines,  une  augmentation  du  volume  de  l'abdomen  et  un  œdème  des 
membres  inférieurs. 

A  l'examen  du  malade,  on  trouva  une  légère  cyanose  de  la  face,  des 
battements  visibles  des  carotides  ;  pas  de  pouls  veineux  du  cou.  La 
matité  du  cœur  était  augmentée,  surtout  ^  gauche,  le  choc  de  la  pointe 
à  peine  perceptible.  A  la  pointe,le  premier  bruit  du  cœur  était  affaibli  ; 
à  la  base,  il  existedt  un  dédoublement  du  second  bruit,  le  second  bruit 
de  l'artère  pulmonaire  était  accentué.  Rien  d'anormal  du  côté  des  pou- 
mons. 

L'abdomen  était  tendu,  donnait  à  la  percussion  un  son  mat  au  niveau 
des  parties  déclives  et  contenait  manifestement  un  liquide.  Le  foie 
dépassait  de  neuf  centimètres  le  bord  des  fausses  côtes  ;la  rate  était  aussi 
augmentée  de  volume.  Rien  dans  les  urines. 

Pendant  le  séjour  de  l'enfant  à  l'hôpital,  Tascite  n'a  fait  qu'augmen- 
ter, si  bien  qu'au  bout  de  deux  mois  il  a  fallu  évacuer  le  liquide  pour 
voir  si,  par  hasard,  il  ne  s'agissait  pas  là  de  péritonite  tuberculeuse; 
on  se  décida  pour  la  laparotomie  qui,  après  évacuation  de  cinq  litres  de 
liquide,  permit  de  constater  que  le  péritoine  ne  présentait  pas  trac« 
d'altération;  que  le  foie  hypertrophié,  lisse,  induré  et  cyanose,  dépassait 
de  cinq  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes;  que  la  rate  n'était 
pas  augmentée  de  volume. 

Cette  laparotomie  exploratrice  amena  une  amélioration  passagère  qui 
ne  dura  pas  longtemps.  Le  liquide  se  reproduisit,  et,  dans  la  suite,  il  a 
fallu  faire  plusieurs  ponctions.  L'enfant  succomba  au  bout  d'un  an, 
après  avoir  présenté,  pendant  les  derniers  quinze  jours,  les  symptômes 
de  pleurésie  sèche. 

A  l'autopsie,  on  trouva  les  méninges  congestionnées  et  présentant  un 
âemis  de  nodules  au  niveau  de  la  scissure  de  Sylvius  ;  un  exsudât 
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visqnenx  se  trouvait  à  la  base.  Les  deux  plèATes  étment  soudées 
et  recouvertes  d'adhérences  fibrineuses  et  fibreuses.  Dans  le  sommet 
du  poumon  gauche  se  trouvaient  plusieurs  nodules  jaunes,  de  dimen- 
sion d'un  grain  d'avoine.  Ces  nodules  jaunes  se  trouvaient  également 
dans  les  ganglions  péribronchiques  hyi)ertrophiés. 

Les  deux  feuillets  du  péricarde  étaient  recouverts  d'un  exsudât  fibrî- 
nenx  abondant.  Le  cœur  était  flasque,  pâle,  friable.  Au  niveau  du  foie, 
le  péritoine  était  parsemé  de  nodules  caséeux  ;  le  tissu  hépatique 
était  dur,  gorgé  de  sang,  principalement  au  niveau  des  i)arties  centrales 
des  lobules.  La  rate,  augmentée  de  volume  et  indurée,  était  recou- 
verte de  nodules.  Rien  du  côté  des  reins. 

La  muqueuse  de  l'iléon  était  rouge  et  recouverte  d'ulcérations  à  bords 
irréguliers,  décollés.  Au  niveau  de  ces  ulcérations,  qui  se  continuent 
jusqu'au  tiers  su-iérieur  du  côlon  ascendant^  la  séreuse  était  rouge  et 
recouverte  de  nodules  de  dimension  d'un  grain  d'avoine.  Les  ganglions 
mésentériques  étaient  augmentés  de  volume. 

L'examen  bactériologique  n'a  pas  été  fait. 

D'après  l'auteur,  la  tuberculose  trouvée  à  l'autopsie  n'existait  pas  au 
début,  du  moins  au  niveau  du  péritoine,  dont  l'intégrité  a  été  consta- 
tée au  cours  delà  laparotomie  faite  deux  mois  après  l'entrée  du  malade. 
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Traitement  de  la  broncho-pneumonie  infantile  à  sa  dernière  période. 

n  arrive  assez  souvent  que  le  médecin,  appelé  tardivement  auprès 
d'un  enfant  atteint  de  broncho-pneumonie,  trouve  le  petit  malade 
cyanose,  les  extrémités  froides,  le  corps  inerte,  ne  réagissant  plus,  le 
pouls  presque  imperceptible  ;  à  des  intervalles  toujours  de  plus  en 
plus  espacés,  quelques  hoquets  indiquent  seuls  encore  un  reste  de  vie. 
Tout  semble  donc  bien  fini. 

D'après  M.  Trenthard,  même  à  cette  période  ultime,  il  ne  faut  pas 
perdre  espoir,  car  on  peut  ramener  ces  enfants  à  la  vie,  même  quand 
ils  sont  très  jeunes,  et  voici  comment  : 

Le  malade  est  mis  sur  le  bras  d'une  garde  couché  horizontalement  ; 
d*une  main  la  garde  soutient  le  thorax,  de  l'autre  elle  relève  légèrement 
la  tête  de  l'enfant.  On  fait  alors  frictionner  énergiquemcnt  tout  le 
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corps,  mais  principalement  le  thorax,  avec  des  chiffons  de  laine  trem- 
pés dans  du  vin  très  chaud  et  ces  frictions  sont  combinées  avec  des 
-pressions  brusques  sur  les  côtes  pour  rétablir  artificiellement  la  res- 
piration. 

Sous  l'influence  de  ces  manœuvres,  les  hoquets,  qui  devenaient  ton- 
jour  splus  rares,  se  rapprochent  et  amènent  chaque  fois  dans  la  bouche  de 
l'enfant  des  mucosités  qu'on  enlève  avec  le  doigt  enveloppé  d'un  chiffon. 
Les  frictions  et  la  respiration  artificielle  ne  doivent  être  ralenties 
que  lorsqu'aux  hoquets  ont  succédé  quelques  inspirations  plus  pro- 
fondes ;  à  ce  moment,  on  cherche  à  provoquer  des  nausées  en  intro- 
duisant soit  le  doigt,  soit  une  barbe  de  plume  ou  le  manche  d'une  cuil- 
ler au  fond  àe  la  gorge  ;  si  le  petit  malade  réagit  et  fait  un  effort 
encore  inconscient,  il  a  bien  des  chances  d'être  rappelé  à  la  vie. 

Un  paquet  de  mucosités  est  amené  alors  à  chaque  nausée,  et  chaque 
fois  le  champ  respiratoire  s'agrandit  ;  les  échanges  s'établissant  de 
nouveau,  la  cyanose  diminue,  la  respiration  devient  plus  profonde  ; 
peu  à  peu  le  petit  malade  se  réveille  de  sa  torpeur. 

Il  est  alors  enveloppé  dans  des  couvertures  de  laine  chauffées,  qu'on 
change  jusqu'à  ce  que  le  corps  soit  revenu  à  la  température  normale. 
Les  frictions  sont  continuées  à  sec  à  travers  la  couverture.  Peu  à  peu 
la  respiration  se  rétablit  plus  normale  et  la  vraie  toux  réapparaît, 
grasse,  saccadée.  Toutefois,  on  n'abandonne  pas  l'enfant  :  les  frictions 
sont  continuées,  mais  à  intervalles  plus  éloignés. 

Quand  l'amélioration  s'accentue,  on  reprend  les  frictions  de  vin 
chaud  qui  sont  répétées  jour  et  nuit  toutes  les  deux  heures,  puis, 
n^ioins  fréquemment,  à  mesure  que  la  vie  reprend.  Dans  des  cas  parti- 
culièrement graves  et  tenaces,  ce  traitement  mécanique  doit  être  suivi 
sans  relâche  pendant  plusieurs  jours. 

'  Dès  que  l'enfant  peut  al)sorber  quelque  chose,  on  lui  donne  des  toni- 
ques, du  thé  léger,  puis  à  mesure  que  les  forces  reviennent  et  que  les 
bronches  sont  suffisanment  débarrassées,  on  le  laisse  dormir  quelques 
instants,  d'abord  sur  les  bras  de  la  garde,  puis  dans  son  lit,  mais  seu- 
lement quand  un  sommeil  d'un  quart  d'heure  n'a  pas  amené  de  suffo- 
cation au  réveil. 

En  somme,  il  faut  traiter  le  malade  comme  un  noyé,  mais  un  noyé 
qui  retomberait  à  l'eau  constamment.  {Presse  méd,) 
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Formules  contre  les  oxynres  chez  les  enfants,  M.  A.  Monti. 

'    Follicules  de  séné i..     ^„ 

'  aa    12  grammes. 
Feuilles  et  fleurs  sèches  de  tanaisie. . .  ) 

Eau ^ .  *. . .     Q.  S.  pour 

« 

obtenir,  après  quinze  minutes  d'ébul-» 

lition,  une  décoction  de 80  grammes. 

Ajoutez  : 

Sulfate  de  magnésie * 2  à  3         — 

Sirop  de  manne 20        — 

F.  S.  A.  —  Faire  prendre  eh  une  fois  la  moitié  du  contenu  du  fla- 
con, puis,  le  lendemain,  l'autre  moitié. 

Cette  médication,  à  la  fois  purgative  et  vermifuge,  a  pour  but  de 
chasser  les  oxyures  de  l'intestin  grêle  dans  le  gros  intestin.  Ce  résultat 
une  fois  obtenu,  on  fait  chaque  jour  une  irrigation  intestinale  avec  une 
solution  aqueuse  de  savon  médicinal  à  0,5  p.  100,  dont  la  quantité  varie, 
suivant  Tàge  de  l'enfant,  de  1  à  3  litres.  Les  irrigations  doivent  être 
répétées  pendant  huit  jours  au  moins  pour  expulser  les  nombreux 
parasites  de  tous  les  plis  et  replis  du  gros  intestin,  et  dans  certains 
cas  on  est  même  obligé  de  les  continuer  durant  deux  ou  trois  se- 
maines. 

Les  enfants  porteurs  d'oxyures  étant  généralement  anémiques, 
M.  le  D*"  A.  Monti,  professeur  extraordinaire  de  pédiatrie  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Vienne,  leur  administre  aussi  du  fer  qu'il  prescrit 
comme  il  suit  : 

Fer  porphyrisé )  3  grammes. 

Sucre  blanc ; 

Mêlez.  —  A  prendre  :  trois  fois  par  jour,  une  pincée  de  ce  mélange 
pendant  une  à  deux  semaines. 

En  plus  de  son  action  tonique,  cette  dernière  médication  a  encore 
pour  effet,  en  provoquant  la  formation  dans  l'intestin  de  sulfure  de 
fer,  de  créer  un  terrain  défavorable  à  l'existence  des  parasites. 

Par  l'ensemble  des  moyens  susmentionnés  on  arrive  en  général  à 
débarrasser  définitivement  les  enfants  de  leurs  oxyures  dans  l'espace 
d'un  mois,  lors  même  qu'il  s'agit  de  cas  réfractaires  à  tous  les  autres 
modes  de  traitement.  (Sem,  médic.) 
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VARIÉTÉS 

A  propos  de  la  revacciDation. 

M.  Saint- Yves  Ménard  a  communiqué  à  la  Société  de  médecine  et  de 
chirurgie  pratiques  un  tableau  constitué  à  Taide  de  diverses  statistiques 
françaises,  tableau  qui  donne  la  proportion  des  résultats  positifs  obtenus 
par  la  re vaccination  aux  différents  âges. 

De  6  à  10  ans  (statistique  Toledano). 

A  10  ans  (statistique  des  écoles) 

A  20  ans  (statistique  militaire) 

De  20  à  40  ans  (st.  de  la  Salpètrière) . 
De  40  à  60         —  — 

De  60  à  80         —  — 

De  80  à  100         —  — 

Ces  chiffres  montrent  nettement  que  Timmunité  vaccinale  disparait 
graduellement  avec  le  temps .  Dès  l'Age  de  6  ans,  elle  peut  avoir  déjà 
cessé,  et  il  est  prudent  de  revacciner  les  enfants  dès  ce  moment. 

Quant  au  préjugé  vulgaire  qui  veut  que  les  vieillards  n'ont  pas 
besoin  d'être  revaccinés,  on  voit  quelle  erreur  dangereuse  il  entretient. 
La  re  vaccination,  passé  60  ans,  réussit  8  et  9  fois  sur  10  ;  on  peut 
dire  que  les  vieillards,  à  ce  point  de  vue,  ont  reconquis  l'aptitude  pri- 
mitive du  nouveau-né  pour  le  vaccin.  C'est  donc  par  eux  qu'il  faut 
commencer,  c'est  eux  qui  ont  le  plus  grand  besoin  d'être  revaccinés  ; 
puis  viennent  les  adultes,  et  ensuite  les  jeunes  gens  et  les  enfants. 


17.  63 

p. 

100 

15  à 

18 

50 

60 

74.2 

82.9 

88.5 

NOUVELLES 

n  vient  de  se  fonder  à  Paris  une  Société  de  Pœdiatrie  qui  tient  ses 
séances  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  le  second  mardi  de  chaque  mois. 
Son  bureau  pour  1899  est  ainsi  constitué  : 

Président Prof.  Lannelokoue. 

Vice-président Prof.  Grancuer. 

Secrétaire  général M.  Louis  Guinon. 

Secrétaires  annuels MM.  Mauclaire  et  Méry. 

Trésorier M.  RicnARDiÈRB. 

Le  Gérant:  G.  Stkiniieii.. 

IMPBIHEUIE  LBMALE  ET  0^*.  —  HAVBE. 


AVRIL  ^899 


Quand  opérer  une  appendicite  aiguë?  par  le  D'  A.  Broga 

Deux  discussions  simaltanées  *-  j'allais  dire  trois  car  pour 
son  baptême  la  jeune  Société.mixte  d'obstétrique,  gynécologie 
et  pœdiatrie  en  a  amorcé  une  —  se  poursuivent  depuis  plusieurs 
mois  devant  la  Société  de  chirurgie  et  devant  l'Académie  de 
médecine,  sur  le  traitement  de  Tappendicite.  Dans  ce  débat, 
bien  des  points  n'ont  pas  à  être  repris  :  Taccord  est  fait  aussi 
bien  sur  les  indications  de  l'opération  à  froid  que  sur  la  néces- 
sité de  drainer  hâtivement  les  péritonites  septiques,  d'ouvrir 
largement  et  vite  les  collections  purulentes  nettement  consti- 
tuées. Mais  on  discute  sur  le  rôle  du  chirurgien  au  moment  de 
là  crise  aiguë  n'ayant  pas  encore  abouti  à  la  formation  d'un 
abcès  évident,  et  ici  nous  nous  divisons  en  deux  camps  : 

Les  uns  proclament,  avec  Dieulafoy,  qu'il  n'y  a  pas  de  trai- 
tement médical  de  l'appendicite,  que  sitôt  le  diagnostic  posé  le 
ventre  doit  être  ouvert,  qu'on  ne  mourrait  jamais  d'appendicite 
si  Ton  était  opéré  bien  et  à  temps. 

Les  autres,  moins  radicaux,  affirment  que  souvent  il  convient 
d'attendre  et  cherchent  à  préciser  les  indications  opératoires 
mieux  que  par  une  formule  absolue,  ils  ont  tort  sans  doute,  car 
les  doctrines  simplistes  sont  toujours  celles  qui  font  le  plus 
aisément  leur  chemin.  C'est  parmi  eux  toutefois  que  je  me 
range,  avec  la  consolation  de  me  trouver  encadré  par  mes  col- 
lègues en  pathologie  infantile,  médecins  et  chirurgiens,  c'est-à- 
dire  par  ceux  qui  ont  la  plus  grande  'expérience  de  Tappen- 
dicite. 

Je  désirerais  exposer  notre  doctrine,  en  m'excusant  par 
avance  de  ne  pouvoir  certainement  pas  apporter  à  mes  lecteurs 
une  solution  d'une  brutalité  élégante  et  claire,  en  une  phrase 
lapidaire  et  nette.  Us  ne  me  tiendront  peut-être  pas  rigueur 
s'ils  se  souviennent  qu'en  clinique  la  vérité  est  toujours  com- 
plexe, et  que  si  la  thérapeutique  de  l'appendicite  pouvait  se 
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résumer  en  cinq  ou  six  mots  :  opérer  toujours  et  tout  de  suite, 
ce  serait  la  première  fois  qu'on  trouverait  dans  un  traité  de 
pathologie  un  paragraphe  aussi  limpide. 

Il  n'y  a  pas  de  traitement  médical  de  Vappendicite.  Je 
veux  bien  adopter  cette  formule,  mais  en  expliquant  mon  vote  ! 
Certes  oui,  Yappendicite  est  une  lésion  chirurgicale  ;  sitôt  le 
diagnostic  posé,  le  chirurgien  doit  être  appelé,  c'est  lui  qui  doit 
prendre  la  direction  du  traitement,  qui  doit  surveiller  lui" 
même  et  souvent  l'évolution  du  mal  ;  et  cela  parce  qu'il  doit  se 
tenir  prêt  à  opérer  au  besoin  toute  affaire  cessante.  Depuis  une 
quinzaine  d'années,  les  chirurgiens  luttent  pour  faire  entrer 
dans  les  idées  des  médecins  et  des  profanes  que  d'eux  seuls,  ou 
à  peu  près,  relève  l'appendicite;  pour  faire  comprendre  que  des 
désastres,  encore  trop  fréquents,  seraient  évités  si  on  renonçait 
aux  errements  du  passé. 

Il  y  a  six  ou  sept  ans,  deux  fois  m'est  arrivée  l'histoire  sui- 
vante :  J'ai  été  convoqué  à  voir  une  appendicite,  peu  pressée 
me  disait  le  médecin,  parce  que  depuis  quelques  heures  l'état 
général  était  meilleur;  et  quand  je  suis  arrivé,  le  lendemain 
matin,  à  l'heure  fixée,  le  concierge,  diagnostiquant  que  cet 
inconnu  devait  être  le  chirurgien,  m'a  arrêté  dans  Tescalier 
parce  que  l'enfant  était  mort. 

Ces  histoires  navrantes  deviendront  exceptionnelles,  le  jour 
où  tout  le  monde  sera  bien  convaincu  que  dès  son  début  l'ap- 
pendicite est  une  lésion  chirurgicale  ;  et  en  ce  sens  M.  Dieu- 
la  foy  aura  bien  mérité  de  ses  contemporains  en  insistant  avec 
éclat  sur  cette  donnée.  Mais  j'estime  qu'à  vouloir  trop  prouver 
on  risque  de  compromettre  la  cause. 

La  plupart  des  chirurgiens  qui  se  sont  catégorisés  a  radi- 
caux »  et  qui  en  effet  ont  commencé  leurs  communications  par 
une  déclaration  de  principes  formelle,  ont  fait,  chemin  faisant, 
des  réserves  non  moins  formelles  ;  et  quand,  hors  de  la  salle  des 
séances,  on  les  prie  de  préciser  leur  pensée,  on  arrive  à  cons- 
tater que  la  plupart  accentuent  encore  ces  réserves.  Voyez  Hart- 
mann, voyez  Tuffier  :  ils  tombent  sur  nous  autres,  pauvres 
opportunistes...  et  quand  ils  trouvent  une  appendicite  à  foyer 
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limité,  empâté,  ils  attendent  —  et  je  dis  qu'ils  ont  parfaite- 
ment raison. 

Où  leur  pratique  semble-t-dle  différer  radicalement  de  la 
nôtre  ?  Pour  les  cas  tout  à  fait  au  début.  Alors,  en  effet,  il  n'y 
a  pas  d'adhérences  à  respecter,  de  foyer  purulent  pouvant 
empêcher  Fopération  d'être  complète,  et  si  on  intervient  dans 
les  premières  heures,  tout  marchera  aussi  correctement,  aussi 
simplement,  aussi  efficacement  que  par  la  résection  à  froid  de 
Tappendice.  Or,  comme  rien  ne  peut  faire  prévoir  à  quoi  abou- 
tira la  crise,  si  elle  sera  bénigne,  grave  ou  mortelle,  le  plus 
prudent  est  d'y  couper  court  chirurgicalement,  de  parti  pris. 

Fort  bien,  mais  déjà  cela  exige  que  le  chirurgien  ait  été  con- 
voqué tout  de  suite.  Et  combien  de  fois  cela  nous  arrive-t-il? 
Presque  jamais.  La  règle,  c'est  que  pendant  un  ou  deux  jours, 
quelquefois  plus,  le  sujet  ait  été  soigné  pour  un  embarras  gas- 
trique, pour  une  indigestion,  pour  une  colique  hépatique  ou 
néphrétique;  la  règle,  c'est  malheureusement  qu'il  ait  déjà  été 
purgé,  lavementé  et  repurgé  ;  la  règle,  c'est  qu'il  y  ait  déjà  soit  de 
la  péritonite,  grave  ou  légère,  soit  au  moins  de  l'empâtement  : 
et  alors  presque  tous  nos  radicaux  deviennent  opportunistes. 

Mais  même  pour  un  cas  suivi  chirurgicalement  dès  les  pre- 
mières heures,  faut-il  adopter  la  doctrine  de  Tintervention  cons- 
tante et  immédiate?  Je  reconnais  que,  si  le  diagnostic  est  exact, 
les  arguments  que  je  vais  développer  dans  un  instant  contre 
Topération  à  chaud  perdent  beaucoup  de  leur  valeur.  Et  cepen- 
dant je  fais  encore  des  réserves. 

On  reproche  aux  temporisateurs  —  j'entends  les  temporisa- 
teurs réellement  chirurgiens,  et  en  fin  de  compte  très  actifs  — 
non  pas  de  laisser  périr  des  malades  qu'ils  auraient  dû  sauver, 
mais  de  répandre  dans  le  public,  médical  ou  autre,  des  idées 
nuisibles.  Comment,  nous  dit-on,  nous  avons  eu  toutes  les 
peines  du  monde,  pour  le  plus  grand  bien  des  malades,  à 
arracher  l'appendicite  aux  médecins  ;  voici  un  de  ces  médecins 
qui,  de  façon  retentissante,  déclare  qu'il  n'y  a  pas  de  traitement 
médical  de  l'appendicite  :  et  vous  allez  combattre  sa  formule  I 
Mais,  malheureux,  sous  peu  vous  verrez  de  nouveau  ces  appen- 
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dicîtes  auprès  desquelles,  il  y  a  peu  de  temps  encore,  vous  étiez 
appelés  en  désespoir  de  cause,  le  malade  étant  mourant  parce 
que  pendant  plusieurs  jours  il  avait  été  soigné  «  médica- 
lement ». 

D'abord,  et  j'y  insiste,  presque  toujours  il  avait  été  mal  soi- 
gné, par  des  purgatifs  dont  la  répétition  n'avait  d'égale  que 
rinefficacité,  —  et  ici  nous  sommes  presque  unanimes,  les  pur- 
gatifs sont  nuisibles.  Le  salut  est  dans  les  adhérences,  et  nous 
devons  les  favoriser,  par  le  repos  absolu,  la  médication  opiacée, 
la  diète  rigoureuse,  l'application  de  glace  sur  le  ventre.  Les 
observations  ne  se  comptent  plus  où  la  péritonite  diffuse,  vite 
mortelle,  a  brusquement  éclaté  après  une  purgation  :  la  mobi- 
lisation intempestive  de  l'intestin  a  fait  rompre  des  adhérences 
protectrices. 

Car,  qu'on  ne  s'y  trompe  point,  la  tendance  habituelle  de 
l'appendicite  est  à  l'enkystement.  Dans  toutes  les  péritonites 
diffuses  que  j'ai  opérées,  ou  autopsiées  —  ou  les  deux,  —  j'ai 
trouvé  autour  de  l'appendice  des  adhérences  démonstratives 
d'un  enkystement  initial.  Dans  toutes,  j'exagère  :  une  fois 
existait  la  vraie  péritonite  par  perforation,  mortelle  en  trente- 
six  heures,  sans  trace  d'adhérence,  sans  liquide  dans  le  ventre. 
C'est  donc  exceptionnel,  et  je  pense  avec  Brun,  avec  Jala- 
guier  que  si  mes  autres  malades  avaient  été  narcotisés  à 
l'opium  au  lieu  d'être  purgés,  leur  péritonite  serait  restée 
enkystée,  souvent  même  n'aurait  pas  suppuré. 

Vous  affirmez  dans  une  famille  :  le  traitement  médical  n'existe 
pas,  et  si  l'on  n'opère  pas,  le  malade  sera  mort  demain;  on  ne 
vous  écoute  pas,  on  institue  ce  traitement  médical  que  vous 
qualifiez  de  nul  :  et  la  crise  avorte,  et  même  le  malade  peut  ne 
plus  présenter  jamais  d'accidents.  Parmi  nos  collègues,  méde- 
cins, chirurgiens  ou  accoucheurs,  j'en  sais  plusieurs  qui  sont 
dans  ce  cas.  Cela  étant,  voyez  l'effet  produit  sur  les  profanes  : 
vos  aurez  été  juste  à  rencontre  du  but  proposé.  Une  fois  déplus 
on  déclarera  dans  le  monde,  les  médecins  faisant  chorus,  que 
les  chirurgiens  coupent  à  tort  et  à  travers  ;  et  il  est  à  craindre 
que  pour  l'appendicite  on  n'arrive  à  rééditer  l'histoire  de  la 
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salpingite.  Pendant  quelques  années,  on  a  abattu  sans  compter 
trompes  et  ovaires  ;  et  les  femmes  se  laissaient  faire  volontiers. 
Puis  à  force  de  voir  guérir  des  amies  auxquelles  on  avait  prédit, 
sauf  intervention,  une  tnort  rapide,  elles  sont  peu  à  peu  deve- 
nues récalcitrantes  ;  et  c'est  avec  peine  maintenant  qu'on  les 
décide  à  se  faire  enlever  une  trompe  suppurée. 

N'est-il  pas  bien  plus  prudent  de  déterminer  si  l'intervention 
immédiate  s'impose  réellement  ;  de  calmer  la  crise  s'il  est  pos- 
sible, en  expliquant  qu'après  cela  la  plus  sûr  sera  d'enlever  cet 
appendice  souvent  gênant,  souvent  dangereux.  Et  l'on  vous 
écoutera,  car  tout  le  monde  a  connu  des  parents, des  amis  morts 
brusquement  d'une  rechute. 

A  cela  les  radicaux  objectent  qu'il  est  impossible  de  prévoir, 
au  début  d'une  crise, comment  elle  va  tourner,et  c'est  là  qu'est, 
au  fond,  notre  vrai  désaccord  avec  eux.  Nous  soutenons  que  par 
l'examen  attentif  du  pouls,  de  la  température,  du  ballonnement 
du  ventre,  on  peut  avoir  des  notions  suffisantes  pour  tracer  une 
ligne  de  conduite.  Parmi  les  observations  que,  dans  les  débats 
actuels,  nos  adversaires  nous  opposent,  il  en  est  bon  nombre 
où,  sans  avoir  vu  le  malade,  à  la  simple  lecture  des  symp- 
tômes, nous  déclarons  que  nous  aussi  aurions  opéré  vite,  quel- 
quefois même  plus  vite  que  notre  contradicteur.  Et  nous 
aurions  plus  beau  jeu  encore  si  nous  relevions  dans  le  texte  quel 
a  été,  pendant  les  jours  précédents,  le  traitement  médical 
institué.  Le  fait  est  que,  pour  mon  propre  compte,je  n'opère 
plus  toujours  immédiatement  et  de  parti  pris  ;  et  depuis  que  je 
me  suis  ainsi  modéré,je  n'ai  pas  souvenir  d'avoir  laissé  évoluer 
sous  mes  yeux  une  péritonite  septique  mortelle,  pour  avoir 
laissé  passer  le  moment  opportun  de  l'opération.  Par  contre,  j'ai 
vu  fondre  avec  rapidité  des  empâtements  quelquefois  énormes. 

Après  cela,  à  moins  qu'il  ne  reste  plus  absolument  rien 
d'appréciable  à  la  palpation,  absolument  aucune  douleur  à  la 
pression,  je  crois  que,  même  après  une  seule  crise  bien  accen- 
tuée, le  plus  sage  est  de  conseiller  l'opération  à  froid.  Je  sais, 
très  évidemment,  que  la  rechute  n'est  pas  constante,  et  je  suis, 
depuis  plusieurs  années,  des  malades  qui  n'en  ont  pas  eu  trace. 
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Mais,  après  avoir  volontiers  attendu  la  seconde  crise,  j'en  viens 
de  plus  en  plus  à  ne  plus  l'attendre. 

Donc,  les  temporisateurs  peuvent  déclarer,  eux  aussi,  qu'à 
leurs  yeux  le  traitement  de  Tappendicite  doit  être  toujours  chi- 
l'urgical,  et  ce  n'est  pas  par  peur  du  bistouri  qu'ils  retardent 
son  entrée  en  jeu.  C'est  parce  que  les  conditions  de  l'intervention 
immédiate  sont,  poureux,moins  favorables  que  celles  de  l'inter- 
vention retardée.  En  opérant  tout  de  suite  —  mis  à  part  les  cas 
exceptionnels,  et  qui  le  resteront,  où  on  est  appelé  dans  les 
premières  heures  — on  est  à  peu  près  sûr  de  trouver  du  pus,  des 
adhérences  qu'il  y  a  intérêt  à  respecter.  Beaucoup  de  chirur- 
giens, et  j'en  suis,  estiment  qu'en  présence  d'un  abcès  récent  et 
assez  volumineux,  la  plupart  du  temps  on  doit  s'en  tenir  à  l'in- 
cision simple  de  l'abcès  et  n'enlever  l'appendice  que  si  on  le 
voit  se  présenter  de  lui-même,  pour  ainsi  dire  ;  après  quoi,  même 
si  on  a  pu  le  réséquer,  on  ne  peut  réunir  complètement  la 
plaie.  De  là  résulte  qu'après  les  opérations  à  chaud,  les  éven- 
trations  sont  fréquentes;  que  les  rechutes,  que  les  fistules 
intestinales  ne  sont  pas  exceptionnelles.  Par  sa  gravité,  par 
ses  suites,  l'opération  à  chaud  est  inférieure  à  l'opération  à 
froid  :  c'est  pour  cela  que  nous  l'évitons,  à  moins  qu'un  abcès 
ne  nous  force  la  main.  Bien  dirigée,  bien  surveillée,  cette 
temporisation  est  sans  danger  :  la  pratique  de  Jalaguier,  de 
Brun,  la  mienne  en  sont  la  preuve.  C'est  là  tout  ce  que  nous 
avons  voulu  dire,  car  ni  plus  ni  moins  que  les  radicaux  nous 
considérons  l'appendicite  comme  une  lésion  chirurgicale. 
Nous  opérons  les  mêmes  malades, nous  en  opérons  autant:  mais 
nous  choisissons  notre  moment,  et  nous  réagissons  contre  une 
formule  absolue,  intransigeante,  dont  la  clinique  ne  saurait  s'ac 
commoder  longtemps. 
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De  rintabation  du  larynx  dans  la  clientèle  privée,  parle 

D'  Jacques  (Marseille). 

II  y  a  dix  ans,  quand  je  présentai  mon  premier  travail  sur 
rinturbation  du  larynx,  d'après  la  méthode  d'O'Dwyer  (1),  ce 
sujet  était  inconnu  ou  complètement  oublié  en  France.  On  ne 
se  souvenait  plus  des  essais  de  Bouchut,  remontant  à  1858,  et 
on  ne  connaissait  pas  encore  les  expériences  du  médecin  de 
New- York,  commencées  au  printemps  de  1881.  Aussi  je  ne  fus 
ni  approuvé,  ni  critiqué  avec  conviction.  11  n'y  avait  pas,  à  ce 
moment-là,  d'opinion  arrêtée  sur  la  question. 

Mais  quand,  deux  ans  plus  tard,  je  présentai  au  Congrès 
pour  l'avancement  des  sciences  de  Limoges  (2),  une  série  d'ob- 
servations dont  les  résultats  étaient  très  satisfaisants,  la  presse 
médicale  fit  à  cette  communication  Thonneur  de  l'analyse  et 
de  la  critique.  Quelques  confrères  furent  alors  tentés  de  se 
rendre  compte  par  eux-mêmes  de  la  valeur  du  procédé  que  je 
préconisais.  C'est  ainsi  qu'à  partir  de  cette  époque,  Bonain,  à 
Brest,  Démétrius  Galatti,  à  Vienne,  Egidi,  à  Rome,  tentèrent 
de  remplacer  la  trachéotomie  par  l'intubation,  lis  ne  tardèrent 
même  pas  à  devenir  des  partisans  convaincus  de  cette  dernière 
opération.  D'Astros,  à  Marseille,  les  avait  précédés  d'une 
année  dans  cette  voie. 

Peu  à  peu  l'idée  fit  son  chemin  et  l'on  vit  bientôt,  mais  à 
1  étranger  surtout,  la  nouvelle  méthode  être  expérimentée  un 
peu  partout.  Dans  les  hôpitaux  d'enfants,  certains  médecins 
pratiquaient  parallèlement  l'intubation  et  la  trachéotomie. 
C'était  un  excellent  moyen  pour  juger  de  la  valeur  relative 
et  absolue  de  la  nouvelle  opération.  Bientôt  les  avantages  de 


(1)  Jacques.  Intubation  du  larynx  dan»  le  croup.  Thèse  de  Paris,  1888. 

(2)  Jacques.  Intubation  dn  larynx  dans  le  croup  ;  statistique  de  soixante- 
huit  cas  traités  par  cette  méthode.  Séance  du  13  août  1890. 
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celle-ci,  ainsi  d'ailleurs  que  ses  inconvénients,  étant  mis  en 
lumière,  ses  adeptes  augmentèrent  chaque  jour.  Mais  ce  qui 
lui  fit  gagner  son  procès  d'un  coup,  ce  fut  l'apparition,  en  1894, 
du  sérum  antidiphtérique. 

Paris  seul  avait  résisté  jusque-là  ;  quelques  esais  isolés  dans 
les  hôpitaux  étaient  restés  sans  écho.  Or,  quand  M.  Roux  revint 
du  Congrès  de  Buda-Pesth,  où  il  avait  fait  sa  mémorable  com- 
munication sur  le  sérum  antidiphtérique,  il  recommanda  Tin- 
tubation  qu'il  avait  vue  si  bien  réussir  dans  les  hôpitaux 
étrangers.  Alors  —  octobre  1894  —  les  internes  de  Thôpital 
des  Enfants-Malades  et  de  Trousseau  se  mirent  à  faire  Tintu-- 
bation  avec  ferveur.  Nous  fûmes  heureux,  d'Astros,  Bonain  et 
moiy  qui  étions  à  Paris  à  ce  moment-là  pour  étudier  la  sérothé- 
rapie^ de  donner  quelques  conseils  à  nos  jeunes  confrères  sur  le 
manuel  opératoire  de  la  nouvelle  méthode. 

Bientôt  des  opinions  se  formèrent,  les  unes  tout  en  faveur  de 
cette  opération  ;  les  autres  la  condamnant,  ou  se  réservant  une 
plus  longue  expérimentation.  Toutefois,  à  mesure  que  la 
nouvelle  venue  entrait  plus  avant  dans  les  mœurs  du  monde 
hospitalier  et  qu'on  en  connaissait  mieux  les  modalités,  les 
adversaires  désarmaient  en  sa  faveur. 

Une  grave  objection  restait  cependant  debout  devant  elle  : 
ce  ne  serait  jamais  qu'un  procédé  d'hôpital,  disaient  quelques 
praticiens.  Et  pourquoi  cela?  Parce  qu'il  fallait  auprès  de 
l'opéré  une  surveillance  constante,  exercée  par  une  personne 
au  courant  de  l'opération.  S'il  en  était  véritablement  ainsi,  la 
méthode  deviendrait  impossible  en  ville  et  surtout  à  la  campa- 
gne, dans  presque  tous  les  cas.  Mais  fort  heureusement,  il  en 
est  autrement.  On  peut  laisser  un  intubé  sans  autre  surveil- 
lance que  celle  de  sa  famille  et  le  considérer  seulement  comme 
un  malade  grave  ordinaire.  La  sollicitude  d'une  mère  suffira 
au  médecin  pour  conduire  sa  tâche  à  bonne  fin. 

«  Le  plus  beau  devoir  de  la  science  médicale,  n'est-il  pas 
de  trouver  des  moyens  d'une  simplicité  telle  qu'au  milieu  des 
circonstances  les  plus  défavorables,  ils  puissent  être,  utiles  entre 
les  mains  de  tout  médecin,  mémo  loin  des  grands  centres 
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médicaux?  L'intubation  est  certainement  un  de  ces  nïoyens  (1).  » 

Quelles  sont  les  raisons  pour  lesquelles  on  voudrait  reléguer 
cette  opération  si  simple  à  l'hôpital,  au  détriment  de  la  ville  et 
de  la  campagne  ?  Elles  sont  au  nombre  de  deux  :  A.  l'obstruction 
du  tube,  et  B.  son  expulsion  spontanée. 

Voyons  d'abord  la  fréquence  et  la  gravité  de  l'obstruction  de 
l'appareil  ;  nous  examinerons  ensuite  ce  qu'il  faut  penser  de 
son  déplacement. 

A.  —  Si  je  m'en  rapporte  à  ce  qu'ont  publié  divers  auteurs 
et  à  ma  pratique  personnelle  de  onze  années,  le  premier  acci- 
dent doit  être  bien  rare.  Sur  cent  quatre-vingt-dix  intubations, 
faites  en  ville  ou  dans  les  environs,  je  n'ai  jamais  observé  l'obs- 
truction du  tube;  j'entends  l'obstruction  rapide  et  assez  com- 
plète pour  amener  l'asphyxie  et  la  mort  en  peu  de  temps.  J'ai 
dû  retirer  quelquefois  l'appareil  pour  un  encrassement,  pour 
une  obstruction  partielle  qui  résistait  à  la  déglutition  de 
quelques  cuillerées  de  liquide,  même  à  un  lavage  de  la  gorge. 
La  gêne  respiratoire  égalait  parfois  le  tirage  primitif.  Le  tube 
était  extrait  à  l'aide  de  la  pince,  nettoyé,  désinfecté  à  la  flamme 
et  remis  en  place,  si  la  dyspnée  reparaissait.  Dans  le  cas  con- 
traite,  l'enfant  restait  définitivement  détubé. 

Dans  ces  retraits  imposés,  je  n'ai  jamais  trouvé  de  fausses 
membranes  volumineuses  étant  à  elles  seules  la  cause  de  la 
sténose  tubaire.  Il  faut  se  méfier  des  sécrétions  muco-puru- 
lentes  épaisses  de  la  trachée  et  des  bronches  qui  s^attachent 
aux  parois  intérieures  de  la  canule  et  ramènent  la  dyspnée  supé- 
rieure. Ici,  une  atmosphère  saturée  de  vapeur  d'eau  et  des 
lavages  fréquents  de  la  gorge  s'imposent  pour  fluidifier  les 
sécrétions  par  trop  concrètes. 

Quand  l'obstruction  est  plus  soudaine,  plus  complète,  l'enfant 
s'agite  et  fait  des  efforts  de  toux  pour  se  débarrasser  de  ce  qui 
le  gêne.  Pendant  cette  lutte,  il  finit  par  rendre  le  corps  du 
délit  et  quelquefois  le  tube  en  même  temps.  Dans  ces  condi- 


(1)  Dbmbtbio  Galatti.   Die    Intuhatî^m  in  der  Privatpraxis ,  Wien, 
1894. 
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lions,  le  rejet  de  Tappareil  est  an  incident  heureux,  pnisqu  il 
fait  cesser  une  situation  critique.  Pour  faciliter  ce  résultat,  je 
recommande,  en  cas  de  suffocation  grave  et  subite,  de  pencher 
Fenfant  sur  le  bord  du  lit,  la  tête  très  basse,  manœuvre  qui 
facilite  la  chute  de  la  canule  obstruée.  Galatti  prescrit  d^as- 
perger  d'eau  froide  le  patient  et  ce  moyen  lui  a  toujours  suffi, 
dit-il,  pour  écarter  le  danger  (1). 

Il  convient  de  parler  maintenant  de  robstruction  du  tube, 
du  refoulement  de  la  fausse  membrane,  au  moment  de  Topéra- 
tion.  Cet  accident  est  rare  et  sans  suites  bien  fâcheuses.  Je  Tai 
observé  cinq  fois  sur  cent  quatre-vingt-dix  cas  et  voici  comment 
les  choses  se  passaient.  Le  tube,  introduit  dans  le  larynx,  ne 
produisait  aucun  soulagement;  souvent  même  la  dyspnée  aug- 
mentait ;  la  respiration  demeurait  comme  suspendue.  Dans  ces 
conditions,  après  quelques  secondes  d*attente,  je  tirais  sur  le 
fil  pour  ramener  l'appareil.  Celui-ci  était  suivi  et  parfois  enve- 
loppé en  partie  d'une  fausse  membrane  moulant  le  larynx  et  la 
trachée.  Plusieurs  intubateurs  rapportent  des  observations 
semblables.  Le  tout  était  rejeté  au  dehors  sans  trop  d'efforts  et 
la  respiration  s'établissait  facile  et  bonne. 

Quand  le  malade  demeurait  près  de  chez  moi  et  qu'il  était 
âgé  déplus  de  cinq  ou  six  ans,  j'attendais  le  retour  du  tirage 
pour  réintuber.  Mais  lorsque  Tenfant  était  éloigné  et  tout 
jeune,  je  remettais  séance  tenante  l'appareil,  sachant  trop 
combien  le  spasme  et  le  gonflement  de  la  glotte  peuvent  vite 
ramener  le  danger.  D'ailleurs,  dans  tous  ces  cas,  le  ramonage 
fut  insuffisant  pour  combattre  la  sténose  ;  il  fallut  même  laisser 
la  canule  quelques  jours  en  place. 

Au  début  de  ma  pratique,  ayant  vu  dans  les  journaux  amé- 
ricains que  cet  incident  pouvait  nécessiter  une  trachéotomie 
immédiate,  je  ne  séparais  jamais  la  boîte  à  intubation  de  celle  à 
trachéotomie.  Mais  depuis  bien  longtemps,  j'ai  renoncé  à  cette 
précaution. 

Pour  rendre  l'accident  dont  je  parle  aussi  rare  que  possible, 

(1)  Lœo  oitato. 
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il  faut  mettre  le  tube  complètement  en  place  avant  de  dégager 
l'obturateur  et  descendre  bien  verticalement  et  non  obliquement 
dans  le  larynx.  Il  y  a  une  précaution  utile  aussi  qui  consiste  à 
oindre  d'huile  stérilisée  la  tète  deTobturateur  et  la  paroi  externe 
du  tube  pour  faciliter  le  glissement  sur  la  fausse  membrane, 
qu'on  évitera  ainsi  de  plisser.  En  se  conformant  à  ces  principes, 
on  se  mettra  presque  à  coup  sûr  à  Tabri  du  refoulement  de  la 
fausse  membrane. 

Quand  Tenfant  est  soulagé  tout  de  suite  après  l'opération, 
mais  que  Ton  perçoit  comme  un  bruit  de  drapeau  flottant  au- 
dessous  du  tube,  durant  la  quinte  qui  suit  son  arrivée  dans  le 
larynx,  il  faut  conserver  le  fil  et  donner  au  petit  malade  un  peu 
de  cognac  ou  de  rhum  pour  provoquer  une  forte  toux.  Celle-ci 
détachera  le  lambeau  décollé  en  partie  et  le  projettera  dans  la 
bouche  à  travers  la  canule.  Il  ne  faut  enlever  le  fil  que  quand 
la  respiration  est  régulière  et  sans  bruit  anormal.  On  peut 
même  alors  quitter  Tenfant  et  le  laisser  à  la  surveillance  de  ses 
parents. 

L'obstruction  du  tube  n'est  donc  pas  un  accident  qu'il  faille 
redouter  outre  mesure.  De  l'avis  des  Américains,  les  tubes 
longs  s'obstruent  moins  facilement  que  les  courts  (1).  Cela  se 
comprend  aisément  ;  les  premiers  descendent  très  près  de  la 
bifurcation  des  bronches.  Il  ne  peut  donc  s'engager  dans  l'ori- 
fice inférieur  que  des  lambeaux  membraneux  relativement  petits 
qui  traverseront  l'appareil  sans  trop  de  peine.  Il  n'en  est  plus 
de  même  si  la  trachée  reste  à  découvert  presque  en  totalité. 

B.  —  Quant  au  déplacement  du  tube,  c'est  un  accident  assez 
fréquent,  pouvant  atteindre  le  20  p.  100  des  cas.  Mais  la  gra- 
vité de  cette  complication  n'est  pas  grande.  Lorsque  cette  expul- 
sion spontanée  ne  se  produira  pas  dans  les  trente-six  premières 
heures  qui  suivent  l'opération,  bien  souvent  il  n'y  aura  plus  à 
intervenir  ;  l'enfant  respirant  bien  définitivement.  La  chute  du 
tube,  produite  sans  grand  effort  de  toux,  confirme  que  la  glotte 


(1)  Javmal  of  the  American   Asêooîation,    Chicago,   1887.   Séance  du 
7  mara. 
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et  le  larynx  ont  désenflé  et  que  la  guérison  est  en  réel  progrès. 
Mais  s'il  est  rejeté  dans  la  première  journée,  ou  un  peu  plus 
tard  et  avec  effort,  le  retour  de  la  dyspnée  est  la  règle,  seule- 
lemènt  elle  ne  revient  que  lentement  (de  quatre  à  seize  heures 
environ). 

Une  chose  importante  à  observer,  c'est  la  différence  notable 
qu'il  y  a  dans  le  retour  du  tirage  après  une  expulsion  sponta- 
née et  le  retrait  volontaire  de  la  canule.  Dans  le  premier  cas, 
la  gène  respiratoire  s'établit  progressivement;  dans  le  second , 
au  contraire,  il  faut  quelquefois  réintuber  tout  de  suite  et  ren- 
voyer à  un  jour  ou  deux  une  nouvelle  tentative  de  détubation 
pour  se  mettre  à  labri  d'un  échec. 

Les  tubes  déplacés  sont  presque  toujours  rejetés  au  dehors. 
Deux  de  mes  malades  seulement  l'ont  avalé;  le  premier  l'a 
rendu  par  J'anus  au  bout  de  dix-huit  heures  et  l'autre  le  deuxième 
jour.  Ils  ont  guéri  tous  les  deux. 

Dans  certains  cas  cependant,  très  rares  heureusement,  les 
rejets  de  l'appareil  constituent  une  véritable  complication  et 
l'emploi  d'un  tube  plus  grand  n'est  pas  toujours  un  moyen  suf- 
fisant pour  obvier  à  cet  inconvénient.  J'ai  eu  un  intubé  entrant 
dans  cette  catégorie  :  un  enfant  de  onze  mois  qui  a  guéri,  mais 
après  avoir  rejeté  son  tube  six  ou  sept  fois.  Il  s'agissait  d'un 
garçonnet  vigoureux  et  bien  développé  pour  son  âge.  J'avais 
tout  d'abord  appliqué  le  n?  2  qui  resta  en  place  quatre  jours  ; 
puis  il  fut  rejeté  et  le  tirage  revint.  C'était  bien  avant  l'époque 
du  sérum.  Je  remis  le  même  tube,  nouvelle  chute  le  lendemain. 
J'appliquai  alors  le  3/4,  bien  qu'il  me  parût  un  peu  gros  pour 
un  enfant  de  onze  mois.  Il  entra  cependant  sous  une  pression 
modérée  ;  seulement  il  ne  fut  pas  plus  solide  que  le  premier.  Le 
malade  avait  un  croup  compliqué  de  bronchite  catarrhale. 
Chaque  fois  qu'un  gros  paquet  de  glaires  se  présentait  â  l'ori- 
fice inférieur  du  tube,  celui-ci  était  entraîné  avec  les  muco- 
sités. Je  parvins  à  prévenir  l'accident  en  recommandant  au 
père  de  porter  son  index  dans  la  gorge  de  l'enfant  et  d'appuyer 
sur  la  tête  de  l'appareil  pendant  les  quintes  caractéristiques. 
Un  anneau  en  caoutchouc  protégeait  le  doigt  contre  les  morsures. 
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Le  moyen  réussit  parfaitement  et  j'évitai  une  trachéotomie 
que  j*étais  sur  le  point  de  faire,  malgré  le  jeune  âge  du  patient  ; 
car  la  dyspnée  reparaissait  toujours  au  bout  de  quelques  heures. 
Au  dixième  jour,  Tétatdes  bronches  et  de  la  gorge  étant  satis- 
faisanty  je  recommandai  de  laisser  l'enfant  se  détuber,  ce  qui 
arriva  dans  la  soirée  et  laguérison  fut  définitive. 

Je  n'ai  rien  dit  encore  du  sérum  antidiphtérique  dans  ses 
rapports  avec  l'intubation.  C'est  que  l'emploi  de  l'antitoxine  n'a 
presque  pas  modifié  la  méthode  d*0'Dwyer  au  point  de  vue 
spécial  que  je  traite  ici. 

L'emploi  du  sérum  dans  la  diphtérie  diminue  certainement 
dans  une  bonne  proportion  les  cas  de  croup.  Mais  lorsque  celui- 
ci  s'est  produit  et  qu'il  faut  intervenir,  la  sérothérapie  ne  modi- 
fie qu'un  peu  la  durée  et  la  gravité  de  l'affection.  Quant  à  l'obs- 
truction du  tube  et  à  son  rejet  spontané,la  question  reste  la  même 
qu'avec  Tancien  traitement.  Toutefois,  avec  cette  restriction 
avantageuse  qu'il  sera  moins  souvent  nécessaire  de  réintuber 
après  la  chute  de  l'appareil^  puisque  l'œdème  et  les  fausses 
membranes  rétrocèdent  plus  rapidement  avec  la  sérothé- 
rapie. 

A  ce  sujet,  j'ai  voulu  comparer  la  durée  moyenne  de  l'intu- 
bation depuis  l'usage  du  sérum  à  celle  de  la  période  antéséro- 
thérapîque.  Pour  cela,  j'ai  détubé  au  bout  d'un  jour,  de  deux, 
de  trois  et  je  suis  arrivé  aux  résultats  suivants.  Avant  le  sérum, 
minimum  :  trois  jours  ;  maximum, six  jours.  Depuis  son  emploi, 
minimum:  quarante  heures;  maximum,  cinq  jours.  Actuelle- 
ment, c'est  même  rare  que  je  détube  à  la  fin  du  deuxième  jour. 
C'est  le  troisième,  le  quatrième  et  quelquefois  même  le  cin- 
quième jour  que  j'enlève  l'appareil.  Pour  l'appréciation  de  la 
durée  nécessaire  à  la  guérison,  je  me  base  sur  l'état  de  Tenfant 
au  moment  de  l'opération,  sur  son  âge  et  sur  les  phénomènes 
de  l'arrière-gorge.  Un  tirage  de  longue  durée  et  très  accusé,  le 
jeune  âge,  le  gonflement  considérable  des  amygdales  et  du 
voile  du  palais,  l'invasion  de  ces  organes  par  les  fausses  mem- 
branes, nécessitent  la  présence  de  l'appareil  pendant  quatre  ou 
cinq  jours.  La  durée  sera  beaucoup  plus  courte,  si  les  données 
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ci-dessus  sont  renversées.  Le  diagnostic  bactériologiqae  aidera 
encore  dans  cette  appréciation. 

Au  mois  de  mai  dernier,  une  intubation  de  36  heures  a  suf& 
pour  guérir  une  jeune  fille  de  16  ans  qui  avait  de  grosses  mem- 
branes dans  le  larynx  et  la  trachée,  mais  sans  gonflement  du 
cou,  ni  de  la  gorge,  et  il  s'agissait  d'une  diphtérie  pure. 

J'ai  vu  des  croups  non  diphtériques,  et  ces  cas  ne  sont  pas 
aussi  rares  qu'on  pourrait  le  croire,  évoluer  comme  avant  l'avè- 
nement de  la  sérothérapie  ;  cela  se  conçoit,  puisqu'il  fallait  sus- 
pendre celle-ci  dès  qu'on  avait  le  résultat  du  laboratoire.  De 
même,  dans  les  cas  d'associations  microbiennes,  la  maladie 
a  presque  son  ancienne  durée  et  guère  moins  de  gravité. 

Par  contre,  en  cas  de  diphtérie  pure,  on  a  des  guérisons 
rapides,  simples  et  qui  font  du  tubage  une  opération  merveil- 
leuse. Un  enfant  suffoque  ;  on  met  un  tube  ;  le  soulagement  est 
immédiat  et  complet.  On  continue,  ou  Ton  commence  sans 
.  retard,  les  injections  d'antitoxine.  Le  troisième  jour  arrive,  on 
enlève  l'appareil,  la  sténose  est  guérie  et  l'enfant  va  marcher 
en  quelques  jours  vers  le  rétablissement  définitif. 

Malheureusement  ces  cas  ne  sont  pas  les  plus  fréquents. 
Dans  le  croup  d'emblée,  par  exemple,  le  bacille  de  Lœfiler  se 
présente  rarement  seul:  il  est  accompagné,  la  plupart  du  temps, 
de  microbes  qui  font  de  cette  maladie  une  affection  grave.  C'est 
surtout  dans  ces  circonstances  qu'il  faudra  bien  conduire  l'intu- 
bation pour  arriver  à  un  bon  résultat. 

Avant  de  quitter  le  malade,  j'enlève  toujours  le  fil.  Outre  qu'il 
peut  blesser  la  base  de  la  langue  et  la  face  interne  de  la  joue, 
il  serait  une  cause  fréquente  de  déplacement  du  tube.  L'enfant, 
des  personnes  non  averties  pourraient  le  tirer  et  créer  ainsi  un 
incident  qu'il  faut  éviter  le  plus  qu'on  peut. 

En  cas  de  complications  broncho-pulmonaires,  lorsque  le 
malade  est  pris  d'une  dyspnée  d'origine  profonde,les  parents  ne 
manquent  pas,  lors  de  votre  visite,  de  vous  prier  d'enlever  le 
tube  pour  soulager  1  enfant.  On  a  môme  parfois  beaucoup  de 
peine  à  leur  faire  comprendre  que  la  canule  est  absolument, 
nécessaire  au  patient.  Si  le  fil  était  resté  en  place,  ils  n'auraient 
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pas  attenda  votre  arrivée  pour  retirer  ud  appareil  qui  n'est  ni 
obstrué,  ni  déplacé  et  dont  la  présence  est  nécessaire  pour 
empêcher  le  retour  de  la  sténose  laryngée. 

Toutes  mes  intubations  ont  été  faites  avec  les  instruments 
d'0'i>wyer,  modèle  1886. 

Dans  ces  dernières  années^on  a  fait  subir  en  France  de  nom- 
breuses modifications  aux  instruments  du  tubage  les  unes  : 
visant  les  difficultés  opératoires  (1),  les  autres  l'obstruction 
du  tube  et  les  moyens  d'y  remédier  (2),  etc.  Mais  peu. importe 
le  modèle  qu'on  adoptera,  pourvu  qu'on  sache  bien  s'en  servir; 
car  l'opération  reste  absolument  la  même  dans  ce  qu'elle  a  d'es- 
sentiel, c'est-à-dire  l'introduction  d'un  tube  de  calibre  déter»* 
miné  dans  le  larynx  et  son  retrait  en  temps  voulu. 

Je  ne  dirai  que  quelques  mots  de  Técouvillonnage  du  larynx 
et  du  tubage  intermittent,  si  bien  étudiés  à  l'hôpital  Trousseau 
par  Variot  et  Bayeux  et  dont  les  observations  ont  servi  de  sujet 
de  thèse  à  M"'  Schultz  (3).  J'avais  déjà  tenté  quelquefois  ce 
procédé,  imposé  d'ailleurs  dans  le  refoulement  de  la  fausse 
membrane.  De  même  Renou,  à  Saumur,  avait  fait,  dans  cer- 
tains cas  de  croup  et  avec  succès,  paraît-il,  la  dilatation  forcée  de 
la  glotte,  partant  de  ce  principe  que  l'étranglement  croupal 
était  surtout  dû  à  la  contracture  spasmodique  de  l'appareil 
laryngien  (4).  Or,  jusqu'ici,  je-n'ai  pas  été  suffisamment  encou- 
ragé par  les  résultats  obtenus  par  la  dilatation  de  la  glotte  et 
Técouvillonnage  pour  ériger  ces  procédés  en  méthode.  Dans  la 
clientèle  privée  il  faut  des  moyens  sûrs,  ne  nécessitant  pas  des 
interventions  répétées,  surtout  quand  on  ne  laisse  auprès  des 
malades,  comme  j'ai  Thabitude  de  le  faire,  aucune  personne 
d'expérience  pour  les  surveiller. 

(1)  Feruoud.  L'Intubation  du  larynx;  simpUfieatiiyn  des  iîmtrumenti 
d'0'Dwyer.Thèaede  Lyon,  1894. 

(2)  Baykux.  La  Médecine  moderne^  n^  des  25  mai  et  8  juin  1895. 

(3)  M"«  Schultz.  Traitement  opératoire  du  croup.  JScouvillonnage  du 
larynx  et  tubage  intermittent.  Thèse  de  Paris,  1897. 

(4)  Benou.  Dilatation  forcée  de  la  glotte  dans  le  oroup.  Bulletin  de  la 
Société  de  médecine  d^Angers^  2«  semestre  1890. 
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Ce  qui  s'applique  à  rintubation  dans  le  croup  est  encore 
vrai  pour  les  diverses  sténoses  laryngées.  J'ai  intubé,  il  y  a  quel- 
ques années,  un  garçon  de  10  ans,  pour  un  œdème  de  la  glotte 
occasionné  par  une  adénopathie  tuberculeuse  du  cou.  Il  a  gardé 
40  jours  Tappareil  et  il  allait  à  la  promenade  avec  son  tube  que 
j'ai  retirés  fois  dans  l'intervalle  pour  le  nettoyer.  Le  28  avril 
dernier,  je  fus  appelé  auprès  d'un  homme  de  45  ans  qui  avait 
un  tirage  glottique  très  grave.  La  pose  d'un  tube  d'adulte,  pro- 
portionné à  la  taille  du  malade,  amena  un  soulagement  com- 
plet. L'examen  des  crachats  révéla  l'existence  du  bacille  de 
Koch  dans  les  sécrétions  laryngo-bronchiques.  Pourtant  le 
processus  œdémateux  rétrocéda  peu  à  peu  et  au  bout  de 
quatre  semaines  le  patient  respira  facilement  sans  le  secours  de 
l'appareil.  Le  tube  fut  nettoyé  seulement  une  fois  durant  cette 
période.  Pendant  tout  ce  temps  le  malade  sortait  de  chez  lui  et 
passait  une  partie  de  la  journée  au  grand  air.  A  Tarrivée  des 
chaleurs,  il  est  parti  pour  passer  Tété  dans  les  montagnes  où  il 
est  mort  au  mois  de  septembre,  emporté  par  la  tuberculose  des 
voies  respiratoires.  Le  premier  malade  était  mort  aussi  de 
cachexie  phymique  au  bout  de  quelque  temps.  Il  n^y  a  eu  ni 
déplacement,  ni  obstruction  de  l'appareil  chez  ces  deux  malades 
bien  qu'ils  soient  restés  intubés,  l'un  40  jours,  et  l'autre  28. 

Enfin,  ma  conclusion  sera  celle-ci  :  en  présence  d'un  croup  à 
opérer,  choisir  un  tube  bien  approprié  à  l'âge  et  au  développe- 
ment du  malade;  l'appliquer  tout  de  suite,  en  occasionnant  le 
moins  de  fatigue  possible  au  patient.  Enlever  le  fil  avant  de  se 
retirer  et  laisser  l'appareil  en  place  jusqu'au  moment  où  Ton 
jugera  que  la  sténose  laryngée  doit  être  guérie. 

Grâce  à  cette  façon  simple  d'user  de  la  méthode,  les  enfants 
de  la  ville  et  même  ceux  de  la  campagne,  comme  vient  de  le 
démontrer  un  de  nos  confrères  (i),  pourront  bénéficier  de  cette 
opération  dans  la  circonstance  la  plus  grave  d'une  maladie  de 
la  gorge  :  l'étouffement  mécanique. 


(1)  Abaknou.  UsMi  sur  le  traitement  du  croup  à  la-  campagne  par  Viu' 
tuhation.  Thèse  de  Paris,  1890. 
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REVUE  GÉNÉRALE 

La  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants,  par  le  D^*  R. 
RoHMB,  préparateur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

La  paralysie  donlonreuse  des  jeunes  enfants  est  une  affection  encore 
mai  étudiée  et  qui  mérite  pourtant  d'être  connue  du  praticien.  La 
plupart  des  traités  de  pédiatrie  n'en  parlent  pas,  et  il  y  a  seulement  un 
an  qu'elle  a  reçu  Testampille  officielle  dans  l'article  que  M.  Bézy  lui  a 
consacré  dans  le  traité  de  Grancher,  Gomby  et  Marfan.  Elle  a  pourtant 
été  décrite,  il  y  aura  bientôt  un  demi-siècle  par  Ghassaignac,  et  elle  ne 
doit  pas  être  très  rare  puisque,  dans  un  excellent  travail  auquel  nous 
ferons  de  nombreux  emprunts,  M.  L.  Bertrand  (1)  a  pu  réunir  sept 
observations  inédites.  Les  travaux  relatifs  à  cette  question  sont 
du  reste  très  peu  nombreux  :  nous  avons  notamment  à  citer,  en  dehors 
du  mémoire  de  Ghassaignac,  ceux  de  Qrunon  (de  Rouen),  auquel 
revient  certainement  le  mérite  d'avoir  de  nouveau  attiré  l'attention 
sur  la  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants;  ceux  de  Minerbi,  de 
Bruin  et  enfin  de  Bertrand,  élève  de  M.  Brunon. 


* 


Le  tableau  clinique  de  la  paralysie  douloureuse  est  assez  simple. 
Voici  comment  M,  Bézy  le  résume  d'après  le  mémoire  de  Ghassai- 
gnac: 

Un  enfant  de  2  à  5  ans  marche  avec  sa  mère  sur  un  trottoir;  il 
glisse  vers  la  rue  ;  la  mère  qui  donne  la  main  à  son  enfant,  le  retient 
brusquement  en  tirant  sur  le  bras  de  bas  en  haut  ;  l'enfant  ainsi  retenu 
ne  tombe  pas,,  mais  il  pousse  un  cri,  son  bras  retombe  inerte  le  long 
du  corps,  et  les  mouvements  deviennent  impossibles  ;  si  on  essaie  de 
les  provoquer,  l'enfant  accuse  une  vive  douleur.  La  paralysie  persiste 
quelques  jours  et  disparait  sans  le  secours  d'aucun  traitement. 

Le  même  phénomène  paralytique  peut  se  produire  quel  que  soit  le 
genre  de  traction  violente  exercée  sur  le  membre  supérieur  de  l'enfant. 


(1)   La  paralysie  douloureuse   des  jeunes  enfants.  Thèse  de  Paris,  1S98, 
0.  Steinheil,  édit. 
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La  traction  peut  être  remplacée  par  une  contusion,  mais  le  Mt  est 
rare. 

Dans  le  tableau  clinique  de  la  paralysie  douloureuse  des  enfants, 
nous  avons  donc  à  envisager  successivement  :  1<^  le  début  subit  ; 
2°  rétat  incomplet  de  la  paralysie  ;  3^  les  troubles  de  la  motricité  ;  4<»les 
caractères  de  la  douleur,  son  intensité  son  siège,  sa  durée;  Ô^  Faspect 
du  membre  ;  6^  l'absence  de  toute  déformation  et  de  tout  désordre  ana- 
tomique;  7^  la  diminution  progressive  et  la  guérison  prompte  de  la 
paralysie. 

I.  —  DéBUT  SUBIT.  —  Le  début  est  subit,   instantané,   à  la  suite 
d'un  traumatisme  léger.  Mais  Ton  conçoit  fort  bien  que  chez  de  tout 
petits  enfants,  ceux  de  huit  à  dix  mois,  par  exemple,  qui  ne  peuvent 
rendre  aucun  compte  de  leurs  sensations  et  aux  mouvements  desquels 
on  ne  prête  que  peu  d'attention,  on  puisse  ne  s'apercevoir  de  la  para- 
lysie que  quand  elle  existe  déjà  depuis  plusieurs  jours.  Quoi  qu'il  en 
soit,  on  remarque  que,  dans  la  grande  majorité  des  observations,  les 
premières  manifestations  de  douleur  et  de  paralysie  sont  consécutives 
à  un  tiraillement  brusque  assez  violent  puisqu'il  a  pour  but  d'éviter 
une  chute  ou  de  soulever  l'enfant  lui-même  et  que  la  résistance  à  vain- 
cre est,  en  général,  approximativement,  le  poids  du  corps  de  l'enfant, 
n.  —  État  incomplet  db  la  paralysib.  —  Les  troubles  de  la  paralysie 
ne  portent  guère  que  sur  la  motilité,  et  encore  l'abolition  des  mouve- 
ments est  loin  d'être  toujours  absolue.  Aussitôt  après  l'accident,  il  y  a 
généralement  perte  subite  et  complète  de  la  motilité.  Cette  perte  de 
motilité  persiste  d'ordinaire  vingt-quatre  ou   quarante-huit  heures. 
Au  bout  de  ce  laps  de  temps  quelques  mouvements   se  manifestent 
d'une  façon  obscure  et  appréciable  seulement  si  l'on  pince  la  peau  ou 
si  on  se  livre  à  quelque  tentative  d'exploration.   Pour  se  dérober  à  la 
douleur  qui  résulte  de  ces  différentes  manœuvres,  le  petit  malade  fait 
exécuter  à  son  membre  un  mouvement  faible,  lent  et  peu  étendu.  Les 
jours  qui  suivent,  la  motilité  revient  progressivement  en  même  temps 
que  la  douleur  va  s'amoindrissant. 

La  sensibilité  bien  que  conservée  n'est  pas  pour  cela  complètement 
intacte.  Dans  la  plupart  des  cas  il  y  a  exaltation  véritable  de  la  sensi- 
bilité à  la  douleur,  une  vraie  hypcralgésie.  Et  cette  hyperalgésie  suit 
la  même  marche  que  l'abolition  des  mouvements.  De  même  que  l'en- 
fant recouvre  progressivement  l'intégrité  de  ses  mouvements  au  bout 
de  quelques  jours,  de  même,  peu  à  peu,  la  sensibilité  à  la  douleur  devient 
normale. 
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m.  —  Troubles  DE  LA  HOTiLiTé. — Dans  les  premiers  instants  et  quelque- 
fois durant  les  premiers  jours  qui  suivent  le  début  des  accidents,  le 
membre  supérieur  reste  immobile  et  pendant  le  long  du  corps,  L'a- 
vant-bras est  légèrement  fléchi  et  placé  dans  la  pronation,  la  face  pal- 
maire de  la  main  appliquée  contre  la  hanche.  Veut-on  soutenir  le  bras 
de  l'enfant  en  saisissant  le  coude,  la  main  retombe  inerte  comme  s'il  y 
avait  eu  paralysie  des  extenseurs. 

A  cette  époque,  soit  qu'il  y  ait  paralysie  réelle  des  mouvements,  soit 
que  la  douleur  soit  la  seule  cause  qui  porte  obstacle  à  la  locomotion 
du  membre,  on  ne  réussit  par  aucune  stimulation  à  exciter  d'une 
manière  appréciable  les  contractions  musculaires.  Ce  n'est  que  le  len- 
demain du  jour  de  l'accident^  ou  un  peu  plus  tard,  que  l'on  s'aperçoit 
de  l'existence  de  quelques  mouvements  spontanés,  très  lents,  très  bor- 
nés, soit  que  l'enfant  y  soît  sollicité  par  la  crainte  de  la  douleur  qu'un 
attouchement  quelconque  pourrait  occasionner,  soit  que,  l'action  de  la 
cause  paralysante  ayant  diminué  d'intensité,  la  motilité  soit  déjà  en 
réalité  un  peu  revenue. 

Quant  aux  mouvements  passifs  ou  communiqués,  ils  s'exécutent 
tous  parfaitement,  mais  non  sans  donner  lieu  à  des  douleurs  très 
aiguës  qui  arrachent  des  cris  à  l'enfant. 

Jamais  on  ne  rencontre  d'obstacles  dans  les  manœuvres  auxquelles 
on  se  livre  pour  assurer  l'intégrité  des  divers  mouvements. 

rv.  —  Caractères  de  la  douleur.  —  La  douleur  doit  figurer  au  pre- 
mier plan  parmi  les  phénomènes  qui  impriment  un  cachet  spécial  à  la 
variété  de  paralysie  qui  nous  occupe. 

Le  premier  caractère  de  cette  douleur,  c'est  sa  manifestation  subite 
aussitôt  après  l'accident  qui  a  déterminé  la  maladie.  Dans  l'instant 
même  où  la  cause  agit,  la  douleur  apparaît  vive,  aiguë.  L'enfant  pousse 
des  cris  déchirants.  A  ces  cris  déchirants  succèdent  des  plaintes  moins 
violentes,  mais  fréquemment  renouvelées  et  qui  témoignent  de  la  per- 
sistance de  la  douleur  pendant  au  moins  quarante-huit  heures. 

Jusqu'alors  la  douleur  était  spontanée.  Plus  tard  elle  ne  se  mani- 
feste que  si  on  la  provoque,  soit  si  l'enfant  exécute  un  mouvement 
pour  fuir  une  manœuvre  à  laquelle  on  veut  le  soumettre,  soit  si  on  im- 
prime au  membre  malade  des  mouvements  passifs. 

D'une  manière  générale,  on  peut  dire  que  les  mouvements  qu'on 
fait  exécuter  au  membre  et  principalement  la  supination  et  l'abduction 
donnent  lieu  à  un  retentissement  douloureux  dans  l'épaule,  mais  on 
détermine  difficilement  le  point  précis  de  la  sensation  douloureuse. 
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y.  —  Aspect  ou  mehbrb.  —  Le  bras,  immobile  et  pendant  le  long  du 
corps,  est  dans  la  pronation  de  telle  sorte  q[ue  la  face  palmaire  de  la 
mainte  trouve  regarder  la  hanche. 

Rappelons*  ici  qu'il  y  a  flexion  à  un  léger  degré  de  Tavant-bras  sur 
le  bras  et  quand  on  se  borne  à  soutenir  le  coude,  la  main  tombe 
comme  elle  le  fait  dans  la  paralysie  des  extenseurs. 

YI.  —  Absence  de  toute  déformation  et  de  tout  désordre  anatomi- 
QUE.  —  Dans  l'affection  qiii  nous  occupe,  on  note  Fabsence  des  signes 
habituels  de  l'inflammation  :  pas  de  tuméfaction  du  membre,  pas  de 
rougeur,  pas  de  chaleur  anormale.  D'un  autre  côté,  si  l'idée  d'ime  fracture, 
d'une  luxation,  d'une  déchirure  ligamenteuse  ou  musculaire  vient  à 
Tesprit,  cette  idée  s'évanouit  devant  un  fait  constant  chez  les  enfants 
atteints  de  paralysie  douloureuse.  Ce  fait,  c'est  que  le  membre  affecté 
n'offre  en  aucun  point  de  son  étendue  une  altération  quelconque  dans 
sa  conformation  non  plus  que  la  moindre  trace  d'ecchymose,  d'écor- 
chure  ou  de  gonflement.  Toutefois,  dans  quelques  cas,  on  peut  perce- 
voir un  craquement  ou  cri  articulaire.  Mais  si  les  craquements  ainsi 
perçus  plaident  en  faveur  d'une  fracture  ou  d'une  luxation,  l'absence 
d'ecchymose  et  de  toute  déformation  éloigne  l'hypothèse  d'une  lésion 
traumatique,  ce  qui  est  surabondamment  prouvé  par  la  rapidité  de  la 
guérison. 

VII.  —  DmiNUTION  PROGRESSIVE  ET  GUÉRISON  PROMPTE  DELA  PARALYSIE.  

Un  dernier  caractère  saillant  de  la  paralysie  douloureuse  des  jeunes 
enfants,  c'est  la  marche  des  accidents,  marche  toujours  la  même  dans 
les  différents  cas" 

Diminution  graduelle  de  la  douleur,  qui  présente  dans  les  premiers 
instants  qui  suivent  Taccident  son  maximum  d'intensité.  Retour  pro- 
gressif des  mouvements,  qui,  après  avoir  été  tout  d'abord,  en  apparence 
au  moins,  complètement  abolis,  reparaissent  faibles  et  obscurs,  puis 
s'accentuent  davantage  et  recouvrent,  au  bout  de  peu  de  jours,  leur 
intégrité  complète.  Enfin  apaisement  de  l'hyperesthésie  et  retour  de  la 
sensibilité  du  membre  à  l'état  normal. 

Cette  paralysie  singulière  disparait  après  quatre  ou  cinq  jours, 
moins  souvent  au  bout  de  quarante-huit  heures.  Sa  durée  ne  dépasse 
jamais  un  septénaire. 


* 


Quelle  est  la  pathogénie  de  cette  paralysie  ? 
Chassaignac  admettait  qu'il  s'agissait  d'une  affection  locale  ner-> 
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veuse.  Les  accidents  seraient  consécutifs  à  une  commotion  du  plexus 
brachial  et  comparables  aux  accidents  de  la  commotion  cérébrale. 
Cette  idée  de  Ghassaignac  permettrait  d'établir  une  comparaison  entre 
la  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants  et  la  paralysie  du  circon- 
flexe et  du  nerf  radial  à  la  suite  d'une  luxation  de  l'épaule.  Dans  tous 
les  cas,  Ghassaignac  éliminait  toute  idée  de  luxation,  de  fracture  ou  de 
déchirure  ligamenteuse,  puisqu'il  n'avait  trouvé  ni*  déformation,  ni 
ecchymose,  ni  écorchure,  ni  trouble  dans  le  jeu  des  articulations. 

M.  Gesare  Minerbi  (de  Ferrare),  qui  a  étudié  cette  question  dans  un 
mémoire  très  important,  admet  l'existence  d'une  subluxation  de  la  tète 
du  radius.  Son  opinion  est  basée  sur  les  cas  qu'il  a  observés  chez  le 
vivant,  sur  les  expériences  qu'il  a  faites  sur  le  cadavre  et  enfin  sur 
les  documents  se  rapportant  à  la  luxation  du  coude  par  élongation  ou 
luxation  incomplète  des  enfants,  question  à  laquelle  se  rattachent  les 
noms  de  Deny  Fournier,  Duvemey,  Botentuit,  Philippe  Pinel,  Pingaud. 
Cette  opinion  est  encore  acceptée  par  M.  de  Bruin,  qui  admet  une 
interposition  du  ligament  annulaire  du  radius  entre  les  épiphyses  de 
l'articulation  huméro-radiale  à  la  face  interne  du.  coude,  accompagnée 
d'une  légère  subluxation  de  la  tète  du  radius  en  bas  et  en  avant. 

M.  Brunon,  auquel  nous  devons  la  reprise  de  toute  cette  question,  a 
essayé  aussi  de  donner  une  pathogénie  de  la  paralysie  douloureuse. 
Il  remarque  tout  d'abord  que  le  tableau  symptomatique  de  la  luxation 
de  Duvemey,  de  Botentuit,  de  Pinel  et  de  Pingaud  reproduit  à  peu 
près  exactement  celui  qu'il  a  donné,  après  Ghassaignac,  sous  le  nom  de 
paralysie  douloureuse.  Cependant  il  faut  remarquer  que,  dans  la 
luxation,  le  seul  signe  constant  est  l'impossibilité  de  porter  la  main 
de  l'enfant  dans  la  supination  ;  de  plus,  sur  dix-sept  cas,  deux  seule- 
ment se  présentaient  avec  le  bras  pendant  le  long  du  corps.  Or,  sur  un 
total  de  vingt-deux  cas  (Ghassaignac  et  Brunon),  tous  les  mouvements 
passifs  étaient  libres  et  chez  tous  les  enfants  le  bras  pendait  inerte  le 
long  du  corps. 

Ce  seul  fait  montre  donc  déjà  que  les  deux  affections  ne  sont  pas 
identiques  et  que  par  conséquent  la  pathogénie  de  Tune  ne  s'applique 
pas  à  l'autre. 

Pour  expliquer  la  pathogénie  douloureuse  des  jeunes  enfants,  M.  Bru- 
non estime  qu'il  faut  faire  intervenir  les  trois  facteurs  suivants  : 
]o  un  traumatisme  local  ;  2°  une  action  inhibitrice  expliquant  la  para- 
lysie ;  3®  un  acte  intellectuel,  le  souvenir  de  la  douleur  initiale  expli- 
quant les  cris  du  malade  au  moindre  mouvement. 
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Pour  lui,  le  point  de  départ  de  la  douleur  résiderait  dans  un 
tiraillement  des  ligaments,  et  la  x)aralysie  résulterait  d'une  action  inhi- 
bitrice,  d'une  action  d'arrêt  comme  on  en  observe  à  la  suite  des  excita- 
tions sensitive^  et  des  impressions  psychiques  violentes,  et  rentrerait 
ainsi  dans  le  cadre  des  paralysies  réflexes.  Quant  à  la  douleur  persis- 
tante, M.  Brunon  l'explique  par  ce  fait  que  l'enfant  n'a  que  le  souvenir 
(acte  intellectuel)  de  la  douleur  initiale  et  que  quand  il  l'a  oubliée, 
ou  si  l'on  peut  l'observer  sans  qu'il  s'en  aperçoive,  il  ne  se  produit 
pas  de  phénomènes  douloureux. 

Disons  enfin  que,  pour  M.  Bézy,  la  paralysie  douloureuse  des  jeunes 
enfants  semble  ressortir  ^  une  double  imthogénie  :  ou  bien  il  y  a  trau- 
matisme de  l'os  de  l'articulation  ou  peut-être  du  muscle,  et  alors  ce 
n'est  pas  un  cas  type  ;  ou  bien  il  y  a  intervention  du  système  nerveux 
local  et  alors  la  paralysie  serait  due  à  des  phénomènes  d'inhibition. 
Toutefois,  pour  sa  part,  M.  Bézy  pense  qu'il  s'agit  plutôt  d'un  tiraille- 
ment des  filets  nerveux,  produisant  une  lésion  dont  la  nature  intime 
reste  encore  indéterminée  faute  d'autopsies. 


Le  diagnostic  de  paralysie  douloureuse  est  facile  si  l'on  se  rapporte 
à  la  symptomatologie  exposée  plus  haut.  La  marche  des  accidents  est 
des  plus  régulières,  et  la  guérison  survient  spontanément  du  quatrième 
au  huitième  jour  après  l'accident.  Le  pronostic  est  donc  des  plus 
bénins.  H  n'existe  pas  d'observations  relatant  des  accidents  consécutifs, 
mais  il  faut  savoir  que  la  récidive  est  fréquente.  Certains  enfants 
paraissent  véritablement  plus  enclins  que  d'autres  à  être  atteints  de 
cette  paralysie. 

La  guérison  survenant  spontanément,  on  pourrait  s'abstenir  de 
toute  intervention  active.  La  tranquillité  de  l'enfant,  lorsqu'on  ne  tou- 
che pas  à  son  bras,  semble  inviter  à  l'expectation  pure  et  simple.  Mais 
comme  il  n'est  pas  toujours  possible  de  rester  inactif  devant  les 
craintes  de  l'entourage,  on  pourra  mettre  le  bras  en  écharpe. 

Dans  un  cas,  M.  Bataille  (de  Rouen)  a  pu  supprimer  immédiatement 
tous  les  accidents  en  faisant  une  manœuvre  de  réduction,  consistant  à 
porter  l'avant-bras  dans  la  supination  forcée.  Dans  deux  cas,  M.  Bru- 
non  a  obtenu  le  môme  résultat  par  la  même  manœuvre  ;  mais,  dans 
lin  des  cas  où  les  accidents  avaient  récidivé,  la  même  manœuvre 
appliquée  chez  le  même  malade  n'a  donné  aucun  résultat. 

On  doit  donc  s'inspirer  des  circonstances.  Il  faudra  toujours  tenter 
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la  réduction  et  se  rappeler  que  Tarticulation  de  Tépaule  peut  être  en 
cause  dans  quelques  cas.  Si  elle  ne  réussit  pas,  on  mettra  le  bras  en 
écharpe  et  on  rassurera  la  famille,  en  affirmant  qu'il  s'agit  d'accidents 
bénins  n'ayant  aucune  gravité. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

Société  de  pédiatrie  (14  mars  1899). — M.  Broca  est  revenu  sur  la  com- 
munication faite  dans  la  séance  précédente  par  M.  Villemin  sur  Toi^ 
cfaidopezle  dans  Tectopie  du  testicule.  Il  accepte  les  indications  opéra- 
toires formulées  par  M.  Villemin,  mais  sll  n'opère,  par  avant  Tâge  de 
3  ans,  c'est  dans  la  prévision  d'une  descente  spontanée  du  testicule. 

M.  Broca  a  fait  138  orchidopexies  chez  115  sujets.  79  opérés  ont  pu 
être  suivis  pendant  un  temps  variant  de  1  à  6  ans.  Sur  ce  nombre, 
il  y  a  eu  trois  suppurations  légères.  Dans  tous  les  cas,  la  cure  radi- 
cale de  la  hernie  concomitante  a  réussi  ;  dans  un  cas  seulement,  il  y  a 
un  soupçon  de  récidive  La  douleur  a  disparu  chez  tous  les  opérés, 
sauf  un  chez  lequel  il  a  fallu  pratiquer  plus  tard  la  castration.  Au 
point  de  vue  de  l'orchidopexie,  les  résultats  ont  été  parfaits  dans  31 
cas,  bons  dans  35  cas  ;  dans  13  cas,  le  testicule  s'est  atrophié. 

Quant  au  procédé  opératoire  de  M.  Villemin,  qui  consiste  à  fixer  le 
testicule  ectopié  au  testicule  sain,  M.  Broca  ne  pense  pas  qu'il  puisse 
fournir  un  point  d'appui  solide. 

M.  KiRMissoN  emploie  un  procédé  qui  consiste  à  former  autour  du 
cordon  une  gaine,  sorte  d'attelle,  en  suturant  au  catgut  les  tissus 
fibreux  qui  se  trouvent  autour  du  cordon.  Pour  renforcer  cette  gaine, 
U  résèque  encore  la  peau  du  scrotum  dont  la  cicatrice  forme  une  sorte 
de  sangle. 

M.  Villemin  fait  remarquer  que  la  création  de  cette  gaine  fait  partie 
de  son  procédé. 

Société  médicale  des  hôpitaux  (17  fcvr.  1899).  — MM.  Barbier  et  Mally 
présentent  un  enfant  de  12  ans  et  demi  qui  est  né  à  terme,  sans  acci- 
dent obstétrical.  Un  de  ses  frères  est  mort  à  deux  mois  et  demi  de 
méningite  ;  un  autre  à  cinq  ans  de  convulsions.  Le  sujet  présent,  bien 
formé  à  sa  naissance,  n'a  pu  marcher  qu'à  r(\gc  de  trois  ans  et  d'une 
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façon  défectueuse,  comme  il  marche  encore  aujourd'hui.  La  démarche 
est  spasmodique  et  vacillante.  La  parole  est  saccadée  et  monotone. 
Les  yeux  présentent  du  nystagmus  lorsque  les  globes  oculaires  sont 
fixés  en  position  externe  ou  lorsque  le  malade  écrit.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  exagérés,  les  réflexes  cutanés  et  la  sensibilité  sont 
conservés  ;  il  n'existe  nulle  part  de  paralysie  partielle.  L'intelligence 
est  conservée  ;  le  développement  est  à  peu  près  normal  (cryptorchidie 
à  droite). 

L'absence  de  ridigité  permanente  au  repos,  les  troubles  de  la  vue 
et  de  la  parole,  l'absence  de  traumatisme  obstétrical  écartent  l'idée 
d'une  maladie  de  Little  pure  et  font  penser  à  une  méningo-encéphalite 
à  foyers  disséminés,  de  nature  spécifique,  qui  aurait  déterminé 
l'arrêt  de  développement  du  faisceau  pyramidal. 

Les  accidents  spécifiques  peuvent  être  soupçonnés*:  l**  par  les  traces 
de  choroïdite  que  présente  ce  malade,  et  2?  par  l'histoire  familiale  qui 
nous  montre  ceci  :  un  premier  enfant  bien  portant,  im  deuxième  mort 
à  deux  mois  de  convulsions,  un  troisième  mort  à  cinq  ans  épileptique 
et,  enfin,  le  malade  actuel.  La  mère  parait  indemne;  l'hérédité  serait 
paternelle. 

M.  Gilles  de  là  Tourbttb  fait  ressortir  la  grande  difficulté  qu'il  y  a 
à  formuler  un  diagnostic  précis  dans  un  cas  semblable  ;  on  doit  hési- 
ter entre  la  sclérose  en  plaques,  la  maladie  de  Little,  et  certaines  for- 
mes de  manifestations  cérébro-spinales  de  la  sphilis  héréditaire. 

M.  Raymond  est  convaincu  que  la  syphilis  doit  être  suspectée,  et 
qu'elle  est  capable  d'avoir  créé  l'affection  actuelle  qui  n'est  ni  une 
sclérose  en  plaques,  ni  une  maladie  de  Little,  mais  une  forme  fruste 
de  la  maladie  de  Friedreich,  se  rapprochant  de  ce  que  M.  Marie  a 
décrit  sous  le  nom  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Sodétéde  chirurgie  (l«"-mars  1899). — M.  Kirmisson  fait  remarquer,au 
sujet  d'une  malade  présentée  par  M.  Monod,  à  la  dernière  séance,  que 
cette  malade  n'avait  i)as  sa  luxation  réduite,  conmie  M.  Kirmisson  a 
pu  s'en  assurer.  Le  résultat  était  certainement  très  beau  ;  mais  la  tète 
n'avait  pas  récupéré  la  cavité  cotyloîde.  Il  tient  à  faire  remarquer  ce 
fait,  parce  qu'il  vient  à  l'appui  des  idées  qull  li'a  cessé  de  défendre,  à 
savoir  que,  dans  la  luxation  congénitale,  la  réduction  est  très  difficile 
à  obtenir  par  le  procédé  de  Lorenz.  D'ailleurs  Lorenz  lui-même,  après 
avoir  radiographié  ses  malades,  a  reconnu  récemment  que  la  réduction 
de  la  luxation  n'avait  pas  lieu.  KOlliker  (de  Leipzig)  vient  à  son  tour 
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de  publier  les  résultats  de  64  cas  de  Inxation  congénitale  de  la  hanche 
traitée  p^r  le  procédé  de  Lorenz.  Or  deux  fois  seulement  la  réduction 
8*e8t  faite,  onze  fois  il  y  a  eu  insuccès  complet,  et,  dans  un  autre  cas, 
il  y  a  eu  transposition  de  la  tète. 

M.  Rbtnibr  présente  un  jeune  garçon  qui,  à  la  suite  d  un  coup  sur  la 
tôte  reçu  à  l'âge  de  6  ans,  avait  été  atteint  de  crises  éplleptiques.  La 
trépanation,  faite  il  y  a  deux  ans^  bien  que  n'ayant  pas  fait  découvrir 
de  grosses  lésions  profondes,  a  fait  disparaître  les  crises. 

Soc.  de  méd.  de  Lyon  \20  février  18S9).  — M.  Lakiiois  rapporte  l'ob- 
servation d'une  jeune  malade  de  son  service,  atteinte  de  coxalgie  hjn- 
torique.  Elle  reçut  au  mois  d'août  dernier  un  coup  de  corne  à  la  hanche 
gauche,  et  présenta  ensuite  une  coxalgie  du  même  côté.  Elle  avait 
du  raccourcissement  apparent,  le  membre  était  en  adduction  et  en 
rotntion  en  dedans  ;  il  y  avait  de  la  contracture  et  de  l'hyperesthésie  en 
forme  de  gigot. 

Les  premiers  médecins  qui  virent  la  malade  pensèrent  à  ime  lésion 
tuberculeuse  et  la  traitèrent  par  des  pointes  de  feu,  l'extension  continue 
et  l'immobilisation  par  un  silicate. 

Quand  la  malade  vint  dans  le  service  de  M.  Lannois,  il  fit  faire 
Texamen  radiographiquc  qui  montra  l'absence  de  lésions  osseuses.  Les 
contractures  cédèrent  d'autre  part  sous  le  chloroforme.  Quelques  jours 
après,  la  guérison  survint  assez  rapidement.  Malgré  l'atrophie  notable 
qui  existait,  la  nature  hystérique  de  l'affection  ne  peut  être  niée.  Cette 
atrophie  n'était  du  reste  pas  supérieure  à  celle  que  l'on  peut  observer 
au  cours  des  paralysies  ou  des  arthropathics  hystériques. 

SociéU  cerUr.  de  médec.  du  Nord  (24  février  1899).  —  M.  Ausset  vient 
d'observer  un  enfant  de  2  mois,  présentant  des  accidents  res- 
semblant à  de  la  méningite.  La  température  étcdt  de  39"*  ;  on  percevait 
à  la  fontanelle  antérieure  une  tumeur  assez  volumineuse,  produite  par 
une  augmentation  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  De  plus, 
il  y  avait  de  la  raideur  de  la  nuque  et  de  la  diarrhée.  Cet  enfant  sem- 
blait avoir  de  la  céphalalgie  C€u*  il  se  plaignait  beaucoup  et  fronçait  les 
sourcils.  Ces  symptômes  sont  apparus  assez  brusquement  3  jours  avant 
que  M.  Ausset  voie  le  petit  malade  ;  aussi  le  diagnostic  reste-t-il  hési- 
tant entre  méningite,  grippe  (il  y  avait  une  épidémie  de  grippe  en  ce 
moment)  et  pseudo-méningite.  A  ces  phénomènes  s'ajoutèrent  peu  à 
peu  des  intermittences  du  pouls,  de  la  respiration  suspirieuse  et  des 
vomissements. 
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Sur  ces  entrefaites,  la  nonrrioe  du  petit  malade  est  obligée  de  par- 
tir et  on  apprit  par  une  autre  domestique  que  cette  nourrice  s^eni- 
vraittous  les  jours.  Une  autre  nourrice  arrive:  les  accidents  ménin- 
gés persistent  pendant  7  à  8  jours,  puis  peu  à  peu  tout  rentre  dans 
Vordre.  Actuellement,  Tenfant  se  porte  très  bien.  Évidemment  on  n'a 
eu  affaire  ni  à  de  la  méningite  aiguë  ni  à  de  la  méningite  tuberculeuse. 

M.  Ausset  croit  donc  expliquer  ces  phénomènes  par  de  Texdtation 
alcoolique,  par  un  véritable  alcoolisme  aign  occasionné  par  le  lait  de 
cette  nourrice. 

M.  GoMBBMALB  a  observé  un  fait  analogue  chez  un  enfant  de  2  ans 
dont  le  frère  jumeau  était  mort  de  méningite.  Cet  enfant  présentait, 
la  nuit,  des  phénomènes  d'excitation,  auxquels  succédaient  des  pé- 
riodes de  dépression.  La  mère  disait  «  qu'il  prenait  le  même  chemin 
que  son  frère  et  allait  mourir  de  méningite  ».  M.  Gombemale  ayant  lu, 
la  veille,  des  faits  d'alcoolisme  chez  Fenfant,  demande  ce  qu'on  emploie 
pour  le  soigner .  Le  médecin  a  conseillé  du  vin  de  quinquina,  des  vins 
fortifiants  que  l'enfant  absorbe,  outre  le  vin  ordinaire  et  de  la  bière. 
M.  Gombemale  supprime  tout  cela,  met  l'enfant  au  lait,  et  15  jours 
après  le  petit  malade  dort  tranquille  ;  toutes  les  craintes  ont  disparu. 

Tous  les  phénomènes  présentés  par  cet  enfant  étaient  dus  à  l'alcool 
qu'il  absorbait  en  prenant  de  nombreux  vins  toniques  ;  la  simple  sup- 
pression de  ce  traitement  alcoolique  a  suffi  pour  le  guérir. 

Société  de  méd.  de  Nancy  (  23  novembre  1898  ).  —  M.  Jacques 
présente  un  corps  étranger,  un  de  ces  disques  en  os  perforés  qu'on 
fixe  à  la  base  des  tétines  des  biberons  pour  en  limiter  la  préhension. 
Il  l'a  extrait  delà  gorge  d'un  enfant  de  4  mois  chez  qui  il  s'était  soli- 
dement enclavé  en  arrière  du  voile.  Le  disque  reposait  par  son  bord 
inférieur  dans  le  sillon  glosso-épiglottique  et  se  dissimulait  presque 
entièrement  à  la  vue.  Il  se  trouvait  très  solidement  fixé,  mais,  grâce 
au  trou  central  dont  il  se  trouvait  perforé,  la  respiration  buccale  et  la 
déglutition  avaient  pu  s'effectuer  d'une  manière  suffisante  pendant  les 
trois  jours  auxquels  remontait  raccident.  Le  corps  étranger,  que  la 
fluoroscopie  avait  décelé  sous  forme  d'une  étroite  bande  sombre  verti- 
cale siégeant  dans  la  région  amygdalicnne,  put  être  extrait  au  moyen 
d'un  crochet  de  forme  appropriée  en  lui  faisant  exécuter  un  mouve- 
ment de  version  autour  de  la  base  de  la  langue. 

M.  Hâusualter  a  communiqué  l'observation  d'une  fillette  de  12  ans, 
quia  été  vue  pour  la  première  fois  en  1895,    à  l'âge   de  8  ans;  à 
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cette  épocjne  elle  présentait,  &  Fomoplate .  gauche,  les  signes  d'une 
vaste  cavité,  et  rendait  tous  les  quelques  jours  une  vomique  de  pus 
fétide.  Revue  en  hiver  1897,  elle  offrait  les  mêmes  symptômes.  On  fit 
le  diagnostic  de  pleurésie  purulente  interlobaire,  ouverte  dans  les 
bronches  ;  on  ne  trouva  jamais  de  baciUes  de  Koch  dans  Texpectora- 
tion.  L*enfant  cependant  portait  des  cicatrices  d'abcès  froids  et  d*o- 
tite  double  ;  elle  avait  eu  une  h*émoptysie  abondante  en  1895  et  avait 
perdu  7  frères  et  sœurs  de  méningite. 

Revenue  à  la  clinique  en  août  1898,  elle  succombe  en  octobre  avec 
les  symptômes  de  tuberculose  aigu6. 

A  Tautopsie,  on  trouve  de  la  tuberculose  miliaire  dans  le  poumon 
droit;  dans  le  lobe  supérieur  du  poumon  gauche,  une  série  de  gros  tu- 
bercules caséeux,  plongés  dans  un  tissu  sec,  carnisé  ;  épaississement 
scléreux  de  la  plèvre  interlobaire  ;  le  lobe  inférieur  gauche,  qui  ne 
renferme  pas  de  tubercule,  est  ratatiné,  gris-rosé,  sec,  ferme,  criant 
sous  le  couteau,  traversé  par  des  tractus  fibreux;  à  la  coupe  on  y  voit 
une  série  d'orifices  béants,  correspondant  aux  bronches  dilatées; 
quelques-unes  des  bronches,  surtout  parmi  les  moyennes  et  les  peti- 
tes, présentent  leur  lumière  entourée  d'un  épais  manchon  fibreux.  En 
sectionnant  sur  la  sonde  cannelée  quelques-unes  des  bronches  dilatées, 
on  trouve  des  cavités  cylindriques  régulières,  du  diamètre  d'une 
grosse  plume  d'oie  ou  d'un  petit  doigt,  tapissées  par  une  muqueuse 
brunfttre  tomenteuse,  sanieuse,  et  aboutissant  à  la  face  inférieure  du 
poumon  à  des  culs-de-sac,  à  des  cloaques  infundibuliformes. 

Dans  ce  cas,  comme  la  plupart  des  faits  de  ce  genre,  la  dilatation 
bronchique  fut  le  résultat  de  la  sclérose  pulmonaire,  de  la  broncho- 
pneumonie chronique. 

Société  de  médecine  berlinoise  (15  et  22  février  1899).  —  M.  Virchow 
a  fait  une  communication  sur  les  rapports  entre  le  rachitisme  et  les 
anomalies  du  crâne  et  du  cerveau.  Il  a  montré  le  crâne  d'un  enfant 
rachitique,  qui  offre  une  synostose  de  toutes  les  sutures  et  un  épaissis- 
sement considérable  des  os.  A  l'autopsie  on  a  trouvé,  de  plus,  diverses 
altérations  cérébrales,  notamment  une  hydrocéphalie  ventriculaire,  qui, 
diaprés  l'orateur,  seraient  sous  la  dépendance  du  rachitisme  et,  en 
particulier,  de  Tossification  prématurée  des  sutures.  M.  Virchow  estime 
que  dans  la  plupart  des  cas  de  ce  genre  le  rachitisme  est  d'origine  con- 
génitale. 

M.  Hansbmann  a  trouvé,  à  l'autopsie  de  deux  enfants  rachi tiques 
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appartenant  h  la  même  famille,  que  le  crâne  et  le  cerv^u  répondaient 
au  type  microcéphale  ;  en  outre,  presque  tous  les  os  du  squelette  étaient 
le  siège  de  déformations  rachitiques.  U  ne  croit  pas,  cependant,  qu'on 
puisse  admettre  ici  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  la  synostose  pré- 
maturée et  les  altérations  cérébrales,  car,  à  en  juger  d'après  les  carac- 
tères de  ces  altérations,  le  début  de  leur  développement  remonte  aux 
premières  phases  de  la  vie  intra-utérine,  tandis  que  les  déformations 
rachitiques  ne  sont  jamais  d'origine  embryonnaire. 

M.  Stôlznbr  accepte  l'opinion  de  M.  Hansémann,  d'autant  que  l'exa- 
men histologique  le  plus  soigneux  ne  lui  a  permis  de  constater  le  rachi- 
tisme que  très  rarement  chez  les  jeunes  enfants  et  presque  jamais  chez 
les  nouveau  nés.  11  croit  donc  que  les  faits  désignés  sous  le  nom  de 
rachitisme  fœtal  ou  congénital  sont  étrangers  à  cette  affection  et  se 
rapprochent  plutôt  du  myxœdème, 

M.  L.  Bbrnhard  a  montré  un  enfant  de  cinq  ans,  atteint  de  rachi- 
tisme dit  congénital.  Les  parents  de  ce  garçonnet  jouissent  d'une  boime 
santé  ;  lui-même  est  venu  à  terme,  avec  une  tête  très  grosse,  du  pro- 
gnathisme, des  membres  courts  et  renflés  à  leur  extrémités,  etc.  La 
fontanelle  antérieure  s'est  fermée  seulement  au  bout  de  trois  ans, 
âge  où  l'enfant,  commençant  à  marcher,  fut  atteint  d'une  paralysie 
du  côté  gauche  qui  n'a  pas  encore  disparu  entièrement.  On  remarque, 
en  outre,  chez  lui  un  certain  degré  de  lordose. 

Ces  altérations  étant  congénitales,  on  peut  admettre  qu  on  se  trouve 
ici  réellement  en  présence  d'un  rachitisme  d'origine  intra-utérine  dont 
l'existence,  pour  être  rare,  n'est  cei)endant  pas  douteuse. 

M.  JoACHiMSTUAL  rclatc  aussi  un  cas  de  rachitisme  dit  fœtal  affec- 
tion qui,  selon  lui,  est  complètement  différente  du  rachitisme  propre- 
ment dit.  U  s'agit  d'une  fillette  de  onze  ans,  dont  le  développement 
s'est  arrêté  depuis  l'âge  de  trois  ans  ;  sa  taille  est  de  83  centimètres, 
les  deux  tibias  sont  très  fortement  incurvés,  et  il  existe  un  double 
genu  varum.  La  radiographie  a  permis  de  constater  que  les  épiphyses 
étaient  presque  entièrement  constituées  par  du  tissu  cartilagineux. 

M.  Hbubner  fournit  quelques  renseignements  cliniques  sur  la  pièce 
anatomique  que  vient  de  montrer  M.  Virchow.  Elle  provient  d'un 
enfant,  âgé  de  quatre  ans,  issu  de  parents  sains,  qui  fut  pris  six  jours 
après  sa  naissance  de  convulsions  toniques  et  cloniques  qui  se  répé  - 
tèrent  quotidiennement.  A  la  fin  de  la  première  année  on  a  constaté, 
eu  outre,  qu'il  était  atteint  de  cécité  d'origine  centrale .  A  deux  ans, 
cet  enfant  présenta  une  carie  du  rocher,  qui  détermina  une  thrombose 
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du  sinus  latéral^  et  M.  Heubner  croit  que  c'est  sur  le  compte  de  cette 
thrombose  qpi'on  doit  mettre  Thydrocéphalie  ventriculaire  notée  à 
Tantopsie. 

M.  A.  Baginsky  estime  que  dans  la  première  année  de  la  vie  le  proces- 
sus rachitique  intéresse  le  crâne,  mais  qu'à  partir  de  la  seconde 
année,  les  os  du  crâne  étant  en  psu'tie  soudés  ne  sont  plus  susceptibles 
d'être  déformés  par  le  rachitisme  qui  envahit  alors  les  autres  parties 
du  squelette,  surtout  les  membres  inférieurs. 

Société  médic.  d'Heidelberg  (7  février  1899).  —  M.  Gzbrny  a  commu- 
niqué l'observation  d'une  microcéphale  de  12  ans  à  laquelle  il  a  fait  la 
crÀniectomie  par  1^  méthode  de  Lannelongue,  du  côté  droit  et,  en  une 
seconde  séance,  du  côté  gauche,  n  réséqua  un  lambeau  crânien  de 
13  centimètres  de  longueur  sur  1  centimètre  de  hauteur. 

Les  suites  opératoires  furent  bonnes  et  la  cicatrisation  s'est  effectuée 
normalement.  La  circonférence  du  crâne  a  augmenté  à  peine  d'un 
demi-centimètre.  L'intelligence  est  aussi  défectueuse  qu'auparavant. 

En  somme,  le  résultat  fonctionnel  de  l'opération  a  été  nul,  comme 
dans  tous  les  cas  qui  ont  été  publiés.  C'est  ainsi  que  dans  une  statis- 
tique établie  par  Boumeville  en  1893,  portant  sur  83  cas  de  crâniec- 
tomie  pour  microcéphalie,  il  n'y  a  pas  un  seul  cas  où  l'opération  ait 
donné  un  bon  résultat.  En  1897,  Dana  a  réuni  12  nouveaux  cas  dont 
3  se  sont  terminés  par  la  mort,  3  ont  été  améliorés  et  6  n'ont  retiré 
aucun  bénéfice  de  l'opération. 

Malgré  ces  faits,  M.  Czemy  estime  qu'on  devrait  classer  les  cas  pour 
voir  si  dans  certaines  formes  de  microcéphalie  la  crâniectomie  ne  se 
trouverait  pas  indiquée. 

Société  médicale  de  Cologne  (3  janv.  1899).  —  M.  Boden  a  communiqué 
l'observation  d'une  fille  de  14  ans,  qui  est  entrée  à  l'hôpital  pour  une 
fièvre  typhoïde  grave  caractérisée  par  une  fièvre  élevée  (40«-41o),  une 
hyperesthésie  de  tout  le  corps,  un  état  comateux,  de  la  cyanose,  etc. 
Quarante-huit  heures  après,  elle  eut  un  accès  épileptiforme  et  tomba 
dans  le  icoma..  Elle  succomba  au  bout  de  5  jours,  après  avoir  présenté 
une  paralysie  faciale  gauche,  l'abolition  des  réflexes  rotulienset  pupil- 
laires.  A  l'autopsie,  on  trouva,  au  niveau  de  l'intestin,  les  lésions 
caractéristiques  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  existait,  en  outre,  une  ménin- 
gite  séreuse  ;  à  la  base  du  crâne  on  recueillit  100  centim.  cubes  d'un 
liquide  séreux  légèrement  trouble.  Le  cerveau  avait  la  consistance 
normale;  les  ventricules  étaient  distendus  par  du  liquide. 
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L'examen  bactériologique  du  liquide  ventriculaire  montra  la  pré«- 
sence  des  bacilles  typhiques. 

Cette  observation  est  d'autant  plus  intéressante  que,  dans  les  obser- 
vations de  méningite  typhique  publiées  jusqu'à  ce  jour,  l'exsndat 
était  toujours  purulent.  Pour  son  cas,  M.  Boden  est  porté  h  croire  à 
une  infection  hématogène  primitive' des  méninges  par  les  bacilles 
typhiques.  L'absence  de  suppuration  s'explicpie  par  l'évolution  rapide 
de  la  méningite  qui  a  tué  la  malade  dans  l'espace  de  quelques  jours* 

Société  des  médecins  de  Vienne  (3  février).  —  M.  Halbak  a  montré 
un  nourrisson  de  cinq  mois,  opéré  à  l'âge  de  treize  jours  pour  unspisa- 
biflda.  La  tumeur,  des  dimensions  d'une  petite  pomme,  siégeait  sur 
le  sacrum,  était  fluctuante  et  recouverte  d'une  peau  amincie  qui,  du 
reste,  ne  tarda  pas  à  se  fendre  en  laissant  suinter  du  liquide  céré- 
bro-spinal. L'enfant  présentait,  en  outre,  une  paralysie  avec  atrophie 
des  muscles  des  jambes.  L'opération  n'a  présenté  aucune  difficulté,  et, 
après  la  section  des  méninges,  la  perte  de  substance  osseuse  fut  comblée 
par  deux  lambeaux  périostiques  qui  furent  suturés  sur  la  ligne  mé- 
diane. La  plaie  guérit  par  première  intention  et  l'orifice  du  sacrum 
est  actuellement  comblé  par  du  tissu  osseux.  La  paralysie  a  persisté. 

M.  Nbumamn  a  montré  un  nourrisson  présentant  au  niveau  du  frein 
du  prépuce  une  nlcération  à  fond  et  à  bords  lardacés,  qui  s'est  déve- 
loppée à  la  suite  de  la  circoncision  rituelle.  L'aspect  de  l'ulcération» 
l'adénopathîe  inguinale  et  la  constatation  des  bacilles  tuberculeux 
dans  les  tissus  de  l'ulcération  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  nature 
de  celle-ci. 

Société  médic.  de  Londres  (13  février  1899).  —  M.  Watso»  Ghstur  a 
montré  deux  enfants  atteints  de  coza  vara  et  traités  avec  succès  par 
l'ostéotomie  sous-trochantériennc  du  fémur. 

Le  premier  enfant  est  une  fillette  de  9  ans  que  M.  Watson  Cheyne 
a  opérée  5  ans  auparavant  pour  une  incurvation  du  col  du  fémur  ac- 
compagnée d'une  rotation  du  membre  en  dehors.  La  lésion  était  bUar- 
térale  et  l'enfant  avait  les  plus  grandes  difficultés  pour  se  tenir  debout 
et  pour  marcher.  Une  ostéotomie  sous-trochantérienne  du  fémur  droit 
avec  immobilisation  du  membre  dans  une  bonne  position  donna  un 
résultat  fonctionnel  des  plus  satisfaisants. 

Dans  le  second  cas  il  s'agit  d'une  fillette  de  3  ans,  manifestement 
rachitique,  qui  présentait  également  une  coxa  vara  bilatérale.  Ici 
encore  M.  Watson  Cheyne  se  contenta  de  faire  une  ostéotomie  sous- 


SOGIETÂS   SAVANTES  175 

troehantérieime  dn  fémur  droit.  Le  résultat  fonctionnel  a  été  aussi 
bon  que  dans  le  cas  précédent. 

Bien  que  dans  les  deux  cas  on  n^ait  fait  l'ostéotomie  que  d'un  seul 
côté,  les  troubles  fonctionnels  ont  néanmoins  disparu  des  deux  côtés. 
.  M.  Jackson  Glarkb  a  observé  4  cas  de  ooxa  vara  dont  3  chez  des 
enfants  de  2  à  3  ans  en  plein  rachitisme.  Chez  ces  3  enfants  il  a  pu 
éviter  l'opération  grâce  à  remploi  d'un  appareil  orthopédique  qui  avait 
pour  but  de  redresser  le  pied  et  de  ne  pas  faire  porter  le  poids  du  corps 
sur  les  fémurs. 

Dans  le  quatrième  cas,  la  coxa  vara  avait  tous  les  caractères  d'une 
coxite  tuberculeuse. 

Société  harvUenne  de  Londres  (7  février  1899).  —  M.  Ëwart  a  commu- 
niqué l'observation  d'un  garçon  de  13  ans  qui  était  entré  à  l'hôpital  au 
troisième  jour  d'une  attaque  d'oreillons  localisés  à  la  parotide  gauche. 
L'affection  évolua  d'une  façon  normale  et  fut  légère.  La  seule  compli- 
cation qu'on  a  notée  était  une  hypertrophie  considérable  de  la  rate 
qui  persista  encore  après  la  disparition  de  la  tuméfaction  de  la  parotide 
et  disparut  ensuite  progressivement.  A  la  période  d'état,  la  rate  hyper- 
trophiée donnait,  à  la  percussion,  une  zone  dematité  dont  le  diamètre 
vertical  mesurait  5  pouces  et  le  diamètre  horizontal  6  pouces  et  demi  ; 
le  bord  inférieur  de  la  rate  descendait  à  un  demi-pouce  sous  le  rebord 
des  côtes.  Cette  hypertrophie  n'était  accompagnée  d'aucun  symptôme 
morbide. 

Ce  fait  était  intéressant  à  noter,  car  l'hypertrophie  de  la  rate  au  cours 
des  oreillons  n'a  pas  encore  été  signalée. 

Société  de  médec,  et  de  chir,  de  Londres  (24  janvier  1899).  -^  M.  Clé- 
MBNT  Lucas  a  réuni  23  cas  d'arthrites  consôcntlves  à  l'ophtalmie  puru- 
lente chez  les  enfants.  11  résulte  de  l'étude  de  ces  faits  que  le  rhuma- 
tisme ophtalmo-blennorrhagique  peut  se  présenter  chez  les  enfants 
soit  sous  la  forme  d'une  arthrite  aiguë,  s'accompagnant  de  tuméfaction, 
de  douleurs  et  de  rougeur  intense  et  pouvant  parfois  aboutir  h  la  sup- 
puration^ soit  sous  celle  d'une  synovite  subaiguê,  avec  épanchement 
articulaire. 

Sur  les  23  cas  réunis  par  M.  Lucas,  18  fois  l'affection  articulaire 
était  consécutive  à  une  ophtalmie  contractée  pendant  l'accouchement, 
et  dans  2  observations  elle  provenait  d'une  infection  blennorrhagique 
de  la  conjonctive  survenue  après  la  naissance. 

Dans  la  plupart  des  faits,  l'arthrite  s'est  montrée  vers  la  fin  de  la 
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seconde  ou  au  cours  de  la  troisième  semaine  après  l'infection  ocu- 
laire. 

Les  genoux,  et  surtout  le  genou  gauche,  étûent  atteints  le  plus  sou- 
vent. Viennent  ensuite  par  ordre  de  fréquence  le  poignet  (notanmient 
celui  du  côté  gauche),  le  coude,  Tépaule,  la  hanche,  et,  enfin,  les  arti- 
culations de  la  main  et  du  pied.  Cette  prédisposition  particulière  du 
genou  et  du  poignet  gauches  serait  due,  d'après  Torateur,  à  ce  que  chez 
les  petits  enfants,  qui  sont  d'habitude  portés  sur  le  bras  gauche  des 
nourrices,  ces  parties  sont  plus  exposées  aux  traumatismes  et  h  l'action 
du  froid  que  les  mêmes  jointures  du  côté  opposé,  lesquelles  se  trou- 
vent protégées  par  le  corps  de  la  nourrice. 

La  durée  de  Taffection,  qui  est  de  trois  à  cinq  semaines  en  moyenne, 
dépend  cssentiellemeut  du  succès  du  traitement  de  l'ophtalmie,  cause 
des  complications  articulaires.  C'est  ainsi  que  dans  un  cas  où  l'ophtal- 
mie fut  traitée  très  énergiquement  dès  le  début,  Tarthrite,  qui  était 
apparue  au  quatrième  jour  de  la  conjonctivite  purulente,  commença 
h  rétrocéder  au  bout  de  cinq  jours. 

La  résolution  complète  est  la  terminaison  habituelle  de  l'arthrite 
ophtalmo-blennorrhagique,  alors  même  que  l'inflammation  est  si  intense 
qu'elle  aboutit  h  la  suppuration . 

Les  recherches  bactériologiques  ont  montré  que  le  gonocoque  de 
Neisser,  cause  de  l'ophtalmie  des  nouveau-nés,  est  aussi  l'agent  patho- 
gène des  arthropathies  consécutives  à  cette  affection  oculaire  .  Les  cas 
dans  lesquels  l'affection  articulaire  aboutit  h  la  suppuration  paraissent 
être  dus  h  une  infection  mixte  relevant  h  la  fois  des  gonocoques  ou 
des  streptocoques  ou  des  staphylocoques. 

En  ce  qui  concerne  le  diagnostic,  l'arthrite  ophtalmo-blennorrha- 
gique pourrait  surtout  être  confondue  avec  les  arthropathies  syphili- 
tiques, rhumatismales  et  tuberculeuses. 

Elle  se  distingue  des  premières,  d'une  part,  en  ce  qu'elle  survient 
bientôt  après  la  naissance  (tandis  que  les  manifestations  articulaires 
de  l'hérédo- syphilis  ne  se  montrent  guère  avant  la  fin  de  la  première 
année  de  la  vie),  et,  d'autre  part,  par  l'absence  de  tuméfactions  épiphy- 
saires,  tuméfactions  caractéristiques  des  arthropathies  syphilitiques. 

Le  rhumatisme  aigu  est  rare  chez  les  enfants  avant  l'âge  de  4  à  5 
ans  ;  il  s'accompagne  de  fièvre,  de  sueurs  abondantes  à  odeur  aigrelette, 
frappe  souvent  un  grand  nombre  d'articulations  à  la  fois  et  cède  au 
salicylate  de  soude.  Par  contre,  l'arthrite  ophtalmo-blennorrhagique 
ne  s'attaque  qu'à  quelques  articulations,  se  produit  en  général  peu  de 
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temps  après  la  naissance  et  n'est  pas  influencée  par  la  médication 
salicylée. 

Enfin,  révolution  rapide,  les  douleur»  intenses,  Tépanchement  et 
la  rougeur  manifeste  des  parties  atteintes  différencient  nettement  les 
arthropathies  consécutives  à  la  conjonctivite  purulente  d'avec  les 
arthrites   tuberculeuses. 

La  thérapeutique  du  rhumatisme  ophtalmo-blennorrhagique  doit 
viser  tout  d'abord  la  guérison  aussi  rapide  et  aussi  complète  que  pos- 
sible de  l'ophtalmie  purulente.  Pour  ce  qui  est  du  traitement  local  des 
complications  articulaires,  il  se  réduit  à  l'enveloppement  et  à  Timmo- 
bilisation  des  jointures  atteintes.  Des  lotions  pratiquées  avec  un 
liquide  volatil  rendent  parfois  des  services  en  modérant  l'intensité  du 
processus  inflammatoire. 

M.  Macnamara  estime  que  l'arthrite  est  due  plutôt  à  l'action  des 
produits  inflanmiatoires  qu'à  celle  des-  gonocoques  ;  dans  un  cas  de 
rhumatisme  gonorrhéique  qu'il  a  eu  l'occasion  d'observer  il  y  a  quel- 
ques années,  le  liquide  articulaire  extrait  par  la  ponction  ne  renfermait 
pas  de  gonocoques. 

M.  HiGGiNS  fait  observer  qu'au  cours  de  25  ans  de  pratique  ophtalmo- 
logique, il  n'a  observé  qu'un  seul  cas  d'arthrite  ophtalmo-blennorrha- 
gique. Cette  affection  est  donc  très  rare. 

M.  Barwbll  pense  que  si  le  rhumatisme  est  plus  rare  dans  l'ophtal- 
mie gonorrhéique  que  dans  l'uréthrite  gonococcique,  cela  tient  à  ce  que 
l'écoulement  du  pus  se  fait  plus  librement  et  plus  facilement  dans  le 
premier  cas.  Pour  la  môme  raison ,  le  rhumatisme  gonorrhéique  est 
plus  rare  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 

M.  Pbarcb  Gould  croit  que  la  constatation  des  gonocoques  dans 
l'exsudat  articulaire,  faite  dans  plusieurs  cas,  montre  suffisanmient 
que  ces  arthrites  ne  sont  pas  produites  par  la  résorption  des  produits 
inflammatoires.  Si  ces  arthrites  sont  relativement  rares  chez  les 
enfants,  cela  tient  h  ce  que  chez  eux  les  articulations  se  fatiguent  et 
sont  fatiguées  moins  que  chez  les  adultes. 

M.  HoTCHiNSON  fait  remarquer  que  tandis  que  les  arthrites  syphili- 
tiques chez  les  enfants  sont  dues  généralement  h  la  périostite  et  non  à 
une  synovite  primitive,  il  existe  une  forme  particulière  de  synovite 
qu'on  observe  chez  les  enfants  un  peu  grands  à  la  suite  de  la  kératite 
interstitielle  ou  en  rapport  avec  celle-ci  ;  dans  ces  cas  ce  sont  ordinaire^ 
ment  les  genoux  qui  se  tuméfient.  Il  ne  s'agit  pas  là  d'une  infection 
passant  des  yeux  dans  les  articulations,  mais  plutôt  de  la  sensibilité 
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paiiiculière  de  certiûns  Ussus  aux  poisons  métaboliques  formés  dans 

des  tissus  similaires. 

• 

Société  clinique  de  Londres  (13  décembre  1898).  — M.  Battin  a  montré 
un  garçon  de  sept  ans  atteint  d'atrophie  moscolaire  progressive  qui 
s'est  développée  après  une  rougeole. 

Trois  mois  après  la  guéiison  de  la  rougeole,  qui  s'était  compliquée 
d'une  broncho-pneumonie,  la  mère  a  remarqué  que  l'enfant  traînait  sa 
jambe  gauche  et  que,  quelque  temps  après,  le  même  phénomène  s'était 
produit  du  côté  droit.  La  faiblesse  des  membres  inférieurs  alla  en  aug- 
mentant et,  six  mois  plus  tard,  elle  envahit  les  mains. 

A  l'examen  de  l'enfant,  qui  n'a  pas  d'antécédents  héréditaires,  on 
trouva  une  atrophie  des  muscles  des  deux  jambes.  Le  malade  ne  peut 
fléchir  ni  étendre  ses  pieds  qui  ont  une  tendance  à  se  mettre  en  varus 
équin  :  quand  il  marche,  il  lève  ses  jambes  afin  dg  ne  pas  traîner  ses 
orteils  sur  le  sol.  Les  réflexes  rotuliens  sont  conservés,  la  vessie  et  le 
rectum  fonctionnent  normalement.  Les  muscles  des  éminences  thénar 
et  hypo thénar  et  les  muscles  interosseux  sont  atrophiés.  La  sensibilité 
est  normale  et  il  n'existe  pas  de  tremblement  fibrillaire.  L'examen 
électrique  des  muscles  atrophiés  a  montré  l'absence  de  la  réaction  fara- 
dique  et  une  diminution  de  la  réaction  galvanique. 

MM.  .Barlow  et  F.  Battbm  (10  février  1899)  ont  conmiuniqué  un  cas 
de  myopathie  qu'ils  ont  observé  chez  un  garçon  de  5  ans.  Cet  enfant 
était  atteint,  depuis  sa  naissance,  d'une  parésic  des  muscles  des  jambes 
et  du  dos.  Ses  antécédents  héréditaires  ne  présentaient  rien  de  parti- 
culier, si  ce  n'est  qu'une  sœur  du  petit  malade  offre  une  sorte  d'hypo- 
plasie  des  pectoraux  et  des  deltoïdes.  La  faiblesse  des  jambes  du  garçon 
fut  constatée  par  les  parents  au  moment  où  il  commença  h  marcher. 

A  l'entrée  de  l'enfanta  l'hôpital  on  ne  trouva  rien  de  particulier  du 
côté  des  muscles  de  la  face,  des  yeux,  de  la  langue.  Lorsqu'il  était 
assis,  on  trouvait  une  raideur  du  dos  ;  lorsqu'il  était  couché,  il  était 
incapable  de  se  redresser  à  moins  de  se  retourner  et  de  se  coucher  aupa- 
ravant sur  le  ventre.  Il  ne  pouvait  non  plus  se  tenir  debout.  Les 
muscles  étaient  flasques  et  atrophiés.  11  existait  notamment  une  atrophie 
des  grands  dorsaux  et  des  pectoraux,  mais  les  sous-épineux  étaient 
intacts.  Les  muscles  des  jambes  étaient  atrophiés,  mais  les  mouve- 
ments, sauf  ceux  d'extension,  étaient  possibles.  Les  réflexes  rotuliens 
et  la  sensibilité  étaient  normaux.  L'examen  électrique  a  montré  une 
diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique. 
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L'enfant  ayant  succombé  à  une  attaque  de  gastro-entérite  aigu6, 
on  trouva  à  Tautopsie  un  développement  incomplet  des  arcs  de 
dernières  vertèbres  lombaires.  Le  cerveau  et  la  moelle  épinière  étaient 
en  apparence  normaux,  et  Texamen  microscopique  montre  seulement 
un  très  léger  dépôt  de  pigment  dans  les  cellules  des  cornes  antérieu- 
res, ce  qui  est  du  reste  normal,  et  un  amincissement  des  fibres  des 
racines  antérieures  et  postérieures. 

L'examen  microscopique  des  muscles  fit  voir  au  développement  du 
tissu  conjonctif  interfibrillaire  une  vacuolisation  et  une  dégénéres- 
cence graisseuse  des  fibres  musculaires. 

n  s'agissait  donc  dans  ce  cas  d'atropbie  musculaire  à  type  Leyden- 
Mœbius. 

Société  pathologique  deLondres  (17  janvier  1899).  — M.  MorlbyFlbtghbr 
a  eu  Toccasion  de  faire  Tautopsie  d'un  enfant  de  six  ans  qui  a  succombé  à 
la  tuberculose  généralisée  sans  avoir  jamais  présenté  d'ictère. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  entérite  ulcéreuse.  Le  foie,  qui  pesait 
vingt-trois  onces,  présentait  sous  sa  capsule,  ainsi  qu^  dans  son  paren- 
chyme, de  nombreux  tubercules  et,  à  côté  de  ceux-ci,  une  multitude 
de  cavités  remplies  d'un  liquide  jaunâtre. 

D'après  M.  Morley  Fletcher  il  s'agissait,  dans  cette  angiocholite  tuber- 
culeuse, de  deux  infections  :  une  infection  tuberculeuse  récente 
par  l'artère  hépatique,  ayant  donné  lieu  à  l'éruption  de  tuber- 
cnles;  une  infection  ancienne  partie  des  ulcérations  intestinales  et 
s'étant  effectuée  par  la  veine  porte,  laquelle  infection  a  provoqué  une 
éruption  de  tubercules  dans  les  espaces  portes  ;  ce  sont  ces  tubercules 
qui  ont  amené  l'infection  et  la  perforation  des  canaux  biliaires  avec  dis- 
sémination de  l'infection  aux  autres  voies  biliaires. 

M.  G.  F.  Still  (3  février  1899)  a  communiqué  3  cas  de  sténose  con- 
génitale du  pylore.  Dans  ces  cas  les  symptômes  caractéristiques  de 
l'affection  (vomissements,  constipation,  amaigrissement  progressif,  tu- 
meur de  la  région  pylorique)ont  débuté  à  l'âge  de  3  mois  chez  un  nour- 
risson, à  l'âge  de  6  semaines  chez  le  second,  à  l'âge  de  3  semaines  chez 
le  troisième.  La  mort  survint  au  bout  de  2  à  3  mois  par  le  progrès  de 
la  cachexie. 

Chez  tous  les  trois  on  trouva  à  l'autopsie  le  pylore  transformé  en 
une  véritable  tumeur  formée  par  l'hypertrophie  des  fibres  circulaires 
du  pylore,  n  n'existait  pas  de  phénomènes  inflammatoires  ni  de  proli- 
fération du  tissu  conjonctif. 
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M.  Still  fait  remarquer  h  cette  occasion  que  Tétat  de  contracture  du 
pylore,  persistant  après  la  mort,  exerce  une  grande  influence  sur  les 
variations  des  dimensions  de  cet  organe.  Ce  fait  est  important  h  con- 
naître quand  on  envisage  la  pathogénie  de  la  sténose  congénitale.  Cer- 
tains auteurs  pensent  qu'il  s^agitlà  d'un  simple  spasme  du  pylore,  par 
irritation,  avec  hypertrophie  secondaire  ;  mais  cette  hyi)ertrophie  con- 
sidérable, qui  se  .dévelopi}e  en  peu  de  temps,  ne  cadre  pas  très  bien 
avec  l'hypothèse  d'un  spasme.  D'après  une  autre  théorie,  il  existerait 
une  sténose  primitive  de  iForifice  pylorique  ;  or  les  dimensions  de 
celui-ci  n'ont  pas  toujours  été  trouvées  inférieures  à  la  normale.  D'au- 
tres admettent  encore  qu'il  s'agit  là  d'une  hypertrophie  congénitale  du 
pylore  ;  mais  on  peut  objecter  à  cette  théorie  que  la  tumeur  n'appa- 
raît que  plusieurs  semaines  ou  mois  après  la  naisance  et  disparait 
quand  l'enfant  guérit.  Personnellement  M.  Still  croit  que  l'hypertrophie 
est  due  au  spasme  produit  par  un  trouble  de  la  coordination  nerveuse. 
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Epidémie  de  tremblement  hystérique   dans  une  école  de  filles. 

Jakrh.f.  Kinderheilk.,  1898,  vol.  XLVIII,  p.  229.  —Cette  épidémie, 
qui  a  duré  quatre  mois  et  frappe  42  élèves  de  8  à  14  ans,  s'est  développée 
de  la  façon  classique  :  un  seul  enfant  a  été  pris,  puis  d'autres  dans  la 
même  classe,  puis  d'autres  élèves  dans  d'autres  classes,  ce  qui  a  conduit 
h  fermer  provisoirement  l'école. 

L'attaque  de  tremblement  avait  les  caractères  suivants  :  L*enfant 
commençait  à  se  plaindre  d'avoir  mal  à  la  tète  ;  il  laissait  ensuite  tom- 
ber sa  tôte  congestionnée,  commençait  à  trembler,  s'affaissait  et  tom- 
bait sous  la  table  où  il  restait  dans  un  état  de  somnolence  interrompu 
quelquefois  par  des  contractions  cloniqucs.  Pendant  cet  état  de  somno- 
lence ou  de  sommeil,  les  pupilles  étaient  dilatées  et  réagissaient  mal, 
les  yeux  étaient  noyés  de  larmes,  les  yeux  et  toute  la  figure  rouges  ; 
les  membres  étaient  animes  d'un  ti'emblemcnt  continu  ou  de  secousses 
espacées . 

Les  efforts  faits  pour  réveiller  l'enfant  et  mettre  fin  h  l'accès  n'abou- 
tissaient ordinairement  pas.  Le  réveil  se  faisait  spontanément  et  pro- 
gressivement :  l'enfant  se  levait  lentement,  regardait  avec  des  yeux 
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hagards  et  faisait  quelques  pas,  d'une  démarche  incertaine,  dans  la 
chambre.  Dans  cet  état  l'enfant  était  reconduit  à  la  maison  où  le 
retour  à  l'état  normal  se  faisait  au  bout  de  quelque  temps. 

Un  cas  d'hémiatrophie  faciale  progressive,  par  F.  Hubbr.  Arch,  of 
Pédiatrie.^  1899,  vol.  XVI,  n"2,  p.  89.  —  L'intérêt  de  cette  observation 
réside  dans  ce  fait  que  l'atrophie  de  la  moitié  gauche  de  la  face  portant 
sur  la  peau,  les  muscles  et  les  os  pouvait  être  attribuée  à  l'application 
du  forceps  que  nécessita  la  naissance  de  cet  enfant  La  cuiller  de 
l'instrument  avait  laissé  une  marque  qui  ne  s'effaça  qu'au  bout  de 
plusieurs  mois.  L'hémiatrophie  fut  constatée  à  l'âge  de  quatre  mois 
quand  la  mère  s'aperçut  que  la  bouche  de  l'enfant  était  déviée  du 
coté  gauche. 

Méningite  tnbercalense  avec  phénomènes  respiratoires  particu- 
liers, par  H.  DwiGHT  Ghapin.  Arch.  of  Pédiatrie,  1899,  vol.  XVI,  n*  2, 
p.  81.  —  L'auteur  rapporte  dans  son  travail  trois  observations  de 
méningite  tuberculeuse  avec  autopsie  chez  des  enfants  de  10  mois  à 
3  ans  qui,  au  cours  de  leur  maladie,  ont  présenté  à  plusieurs  reprises 
des  accès  de  dyspnée  tellement  violents  que  dans  un  cas  on  a  prati- 
qué le  tubage  et  dans  un  autre  une  injection  de  sérum  antidiphtérique, 
tellement  cette  dyspnée  avait  tous  les  caractères  d'accès  de  suffocation 
croupale. 

L'autopsie  a  permis  de  constater  dans  les  trois  cas  qu'il  n'y  avait 
pas  trace  de  diphtérie  du  larynx  ni  d'autres  lésions  de  l'appareil  respi- 
ratoire. 

La  ponction  lombaire  dans  la  méningite,  par  Viura  y  Carreras. 
Rev.de  Cianc,  med,  de  Barcelone,  1899,  n°  2,p.  41.  —  L'auteur,  après 
avoir  exposé  l'historique  et  la  technique  de  la  ponction  lombaire,  com- 
munique dans  ce  travail  plusieurs  cas  de  méningite  traités  par  la  ponc- 
tion lombaire.  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  le  liquide  renfermait 
des  bacilles  de  Koch.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  l'opération  a  eu 
pour  résultat  une  amélioration  passagère  de  quelques  symptômes. 

De  la  ponction  lombaire,  par  Heydbiyrbich.  Sem.  méd.,  1898,  n®  43, 
p.  346.  —  Dans  cette  étude  d'ensemble  l'auteur  montre  qu'il  est  encore 
impossible  de  se  faire  une  idée  précise  de  la  valeur  de  la  jwnction  lom- 
baire. 

Un  point  hors  de  doute,  c'est  que  cette  opération  n'est  pas  sans  dan- 
ger et  ne  doit  pas  être  pratiquée  à  la  légère.  Toutefois,  lorsqu'il  s'agit 
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d'une  affection  grave,  on  est  autorisé  à  y  avoir  recours  ;  et  U  faut  recon- 
nattre  que,  le  plus  souvent,  c'est  dans  des  conditions  de  ce  genre  que  se 
pose  la  question  de  l'opportunité  de  la  ponction. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  ponction  lombaire  semble  avoir 
rendu  Quelquefois  des  services.  Dans  la  grande  majorité  de  cas,  elle 
est  dépourvue  d'efficacité. 

Enfin,  la  ponction  est  susceptible  d'éclairer  le  diagnostic.  Malheu- 
reusement un  résultat  négatif^  à  l'examen  du  liquide,  ne  permet  de 
tirer  aucune  conclusion.  D'autre  part,  un  résultat  positif  indique  bien 
souvent  l'existence  d'une  affection  très  grave,  contre  laquelle  la  théra- 
peutique est  désarmée. 

De  Tataxie  aignô  chez  les  enfants,  par  N.  Fitaloff.  Arch.  /.  Kinder^ 
heilk.,  1898,  vol,  XXV,  p.  7.  —  L'auteur  estime  qu'au  point  de  vue  étio- 
logique  les  cas  d'ataxie  aiguë  peuvent  se  diviser  en  quatre  groupes  : 
lo  la  forme  toxique,  qui  comprend  les  cas  de  pseudo-tabes  toxique 
consécutifs  aux  intoxications  chroniques  par  l'alcool,  l'arsenic,  le  plomb, 
le  mercure  :  ils  sont  de  résultat  d'une  polynévrite  parenchymateuse 
chronique  ;  2«  le  pseudo-tabes  infectieux  comprenant  les  cas  où  l'ataxie 
aiguë  se  développe  consécutivement  h  une  maladie  infectieuse  aiguë 
(diphtérie,  fièvre  typhoïde,  variole ,  scarlatine)  ;  S^  l'ataxie  relevant  d'une 
névrose^  de  l'hystérie  par  exemple,  comme  l'auteur  en  a  observé  deux 
cas  dans  lesquels  elle  s'est  présentée  une  fois  sous  forme  d'astasie- 
abasie,  la  seconde  fois  sous  celle  de  paraplégie  spasmodique,  les  deux 
de  nature  manifestement  hystérique,  comme  l'a  prouvé  du  reste  le  trai- 
tement; 4®  l'ataxie  par  lésion  anatomique  du  système  nerveux  central* 

Un  cas  d'ataxie  locomotrice  de  Tenfance,  par  Yariot.  Joum.  de  chir, 
et  de  thérap,  infant,  ^  1898,  no  24,  p.  463.  —  Ce  cas,  qui  se  rapporte  à  un 
garçon  de  8  ans  1/2,  est  remarquable  par  l'absence  d'antécédents  ner- 
veux héréditaires  et  par  le  développement  de  la  maladie  deux  mois 
après  la  coqueluche. 

Au  ix)int  de  vue  clinique,  il  existait  dans  ce  cas  l'ensemble  des 
signes  typiques  de  la  maladie  de  Friedreich  :  ataxie  des  mouvements 
dans  les  membres  inférieurs  avec  abolition  des  réflexes  rotulicns  et 
absence  de  douleurs  fulgurantes  ;  coexistence  de  troubles  moins  pro- 
noncés, jusqu^à  présent,  dans  les  membres  supérieurs.  Parole  traî- 
nante et  mal  articulée,  absence  du  signe  d'Argyll  Robertson,  etc.  D'ail- 
eurs,  le  diagnostic  d'ataxie  loc  omotrice  a  été  confirmé  chez  ce  malade, 
par  M.  Pierre  Marie. 
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Léaioiis  sn^hiliUqiies  simolant  la  sdérose  en  plaques,  Bdcholz, 
NeuroL  CentralbL,  1898,  p.  613, et  Bev.  depaihol.  int,  1898.—  Ils*agit 
ici  d^iin  enfant  présentant  du  tremblement  intentionnel,  une  grande 
exagération  des  réflexes,  le  signe  de  Robertson,  de Fatrophie  optique, 
des  troubles  de  la  parole  et  des  troubles  psychiques.  A  Tautopsie  on 
trouva  des  gommes  dans  le  cerveau,  de  Thypertrophie  du  tissu  conjonctif 
du  périoste,  de  Thydrocéphalie,  des  granulations  épendymaires  ;  presque 
tout  le  lobe  temporal  droit  était  transformé  en  une  cavité  dans  laquelle 
se  trouvait  une  gomme.  Il  y  avait  des  lésions  d'endo  et  de  périartérite, 
de  la  méningite  spinale,  de  la  prolifération  de  la  névroglie  dans  la 
moelle.  Il  y  avait  enfin  à  la  fois  des  lésions  de  dégénérescence  diffuse 
et  des  foyers  où  les  cylindraxes  étùent  gonflés. 

L*auteur  croit  devoir  rattacher  ces  lésions  à  la  syphilis  en  faisant 
remarquer  que  ce  cas  se  distingue  complètement  de  la  sclérose  en 
plaques,  malgré  l'analogie  symptomatique.  Ce  cas  est  à  rapprocher  de 
ceux  qu'ont  publiés  Kocher,  Graef,  Schultze,  où  il  y  avait  combi- 
naison de  sclérose  en  plaques  et  de  paralysie  générale. 

La  pseudo-sclérose  de  Westphal  et  la  sclérose  diffuse  chez  l'enfant, 
par  Strûmpell.  Deut,  Zeitschr.  f.  NervenTieilk.,  vol.  XH,  et  Sem. 
méd.,  1898.  —  L'auteur  rapporte  une  observation  difficile  h  classer 
dans  le  cadre  habituel  des  maladies  nerveuses  de  Tenfant.  U  s'agit 
d'un  jeune  homme  qui  fut  observé  pendant  quatre  années  à  la  clinique 
médicale  d'Erlangen.  Sans  antécédents  pathologiques,  héréditaires  ou 
personnels,  le  patient  eut  un  développement  normal  jusqu'à  l'âge  de 
douze  ans.  A  ce  moment,  l'affection  nerveuse  débuta  insidieusement, 
sans  cause  appréciable  ;  les  parents  incriminent  un  bain  de  rivière, 
pendant  lequel  l'enfant  eut  une  attaque  de  crampes  qui  le  mit  en  danger 
de  se  noyer,  mais  la  maladie  ne  commença  qu'un  an  et  demi  après  cet 
accident.  Les  premiers  symptômes  consistèrent  dans  l'incertitude 
de  la  marche,  dans  le  bégaiement  et  la  lenteur  de  la  parole  ;  les 
mains  devinrent  maladroites,  si  bien  que  le  malade  dut  quitter  le 
taiUeur  chez  qui  il  était  en  apprentissage. 

Le  premier  examen  date  de  septembre  1893,  cinq  ans  après  le  début 
de  la  maladie.  Aux  membres  supérieurs  existe  un  tremblement  très 
spécial,  se  montrant  uniquement  dans  les  mouvements  intentionnels 
ou  volontaires  ;  il  consiste  en  des  oscillations  de  grande  amplitude  qui 
apparaissent  au  niveau  de  tous  les  segments  du  membre,  plus  parti- 
culièrement dans  l'épaule  et  à  droite  ;  ces  oscillations  ne  sont  pas  très 
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rapides,  mais  elles  augmentent  s^isiblement  si  le  malade  essaie 
d'atteindre  le  but  proposé,  comme  dans  le  tremblement  de  la  sclérose 
en  plaques  ;  elles  l'empêchent  de  manger,  de  s'habiller,  de  saisir  les 
menu^  objets.  Aux  membres  inférieurs,  la  marche  est  du  type  spas- 
modique;  le  sujet  avance,  lentement,  sur  la  pointe  des  pieds,  les 
muscles  plus  ou  moins  raidis  ;  toutefois,  il  peut  courir  et  même  sauter 
quand  le  terrain  est  peu  accidenté.Les  réflexes  tendineux  sont  partout 
exagérés  ;  le  clonus  du  pied  est  simplement  ébauché. 

La  force  musculaire  est  normale  aux  membres  supérieurs  et  infé- 
rieurs. La  sensibilité  objective  est  intacte  dans  tous  ses  modes  ;  c'est  à 
peine  si  le  malade  accuse  quelques  douleiurs  vagues  dans  les  masses 
musculaires.  On  ne  note  aucun  trouble  vésico-rectal  ;  les  urines  con- 
tiennent habituellement  des  phosphates  en  quantité  exagérée. 

Du  côté  de  la  face  et  des  nerfs  crâniens,  les  mouvements  de  la  langue 
s'exécutent  correctement,  mais  avec  lenteur.  La  parole  est  profondé- 
ment troublée  ;  le  patient  cause  très  lentement,  d'une  voix  monotone 
et  dure,  en  scandant  fortement  chaque  syllabe.  Le  rire  est  souvent 
spasmodique.  De  même  à  la  suite  de  certains  mouvements,  la  bouche 
reste  entr'ouverte  pendant  une  à  deux  minutes,  comme  fixée  par  une 
contraction  subite.  Les  yeux  sont  normaux  ;  il  faut  relever  l'absence 
de  nystagmus. 

Pendant  les  années  qui  suivirent,  M.  Strûmpell  nota  une  aggrava- 
tion lente  des  symtômes  précédents,  et  surtout  l'existence  de  nou- 
veaux phénomènes.  Assez  fréquemment,  le  malade  était  pris  d'ictus 
apoplectiformes  ;  il  tombait  sans  connaissance  et  restait  ainsi  quelques 
minutes,  les  pupilles  larges,les  réflexes  abolis,  la  respiration  sterto- 
reuse  ;  souvent,  h  la  suite  de  ces  ictus,  U  présentait  un  certain  degré 
d'hémiparésle,  principalement  adroite. 

En  février  1897,  le  malade  fut  pris  de  véritables  accès  épileptif or- 
mes ;  les  secousses  cloniques  prédominaient  à  gauche,  limitées  aux 
membres  supérieurs  ;  les  membres  inférieurs  restaient  en  contracture 
d'extension,  durant  tout  l'accès.  Ces  accès  devinrent  rapidement  su- 
bintrants  et  emportèrent  le  malade  le  23  février  1807. 

Devant  la  symptomatologie  présentée  par  le  patient,  M.  Strûmpell 
porta  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques,  mais  avec  quelques  réser- 
ves, pour  les  raisons  suivantes:  l'affection  avait  débuté  dans  l'enfance, 
les  grandes  oscillations  des  membres  supérieurs  ne  répondaient  pas  ab- 
solument au  type  du  tremblement  intentionnel  de  la  sclérose  en  pla- 
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cpies,  les  membres  inférieurs  présentaient  simplement  des  phénomènes 
spasmodiques,  sans  la  moindre  ataxie. 

L'autopsie  fut  absolument  négative  en  ce  qui' concerne  Texamen  ma- 
croscopique des  centres  nerveux.  Le  microscope  ne  fut  pas  plus  heu- 
reux :  récorce  cérébrale,  le  centre  ovale,  les  pédoncules  cérébraux,  la 
protubérance,  le  bulbe  furent  trouvés  tout  à  fait  intacts  ;  c'est  à  peine 
si,  dans  la  moelle  cervicale,  on  nota  une  légère  décoloration  au  niveau 
des  deux  faisceaux  pyramidaux. 

Syringomyélie  à  symptômes  anormaaz,  par  Bullard  et  Thomas.  Bos' 
ton  med.  andBurg,  Jour.y  1898,  p.  374;  et  Hev,  gén,  depathol.  iîit.,  1898. 
—  Un  enfant  bien  portant,  sans  antécédents  pathologiques,  fut  pris  à 
trois  ans  de  céphalées  intenses  durant  plus  d'une  heure  ;  elles  étaient 
suivies  de  vomissements  et  elles  allèrent  en  augmentant  de  gravité.  Il  en 
fut  ainsi  pendant  trois  ans,  et  l'on  nota  ensuite  de  la  titubation  dans  la 
marche  et  une  névrite  optique  double  grave,  et  bientôt  de  l'atrophie 
optique  double  et  une  cécité  presque  totale.  Ces  phénomènes  durè- 
rent deux  ans,  c'est-à-dire  jusqu'à  la  mort.  Par  moments,  les  douleurs 
et  la  prostration  nécessitaient  le  séjour  au  lit,  puis  une  améliora- 
tion se  produisait  et  le  malade  pouvait  aller  et  venir  comme  un  enfant 
bien  portant.  Le  tissu  adipeux  s'hypertrophia  et  il  se  produisit  une  obé- 
sité générale,  puis  de  l'exophtalmie,  et  un  aspect  de  myxœdème; 
ces  derniers  symptômes  ne  durèrent  qu'un  mois  ou  deux.  Il  y  eut  aussi 
une  parésie  temporaire  des  deux  droits  externes  et  du  nystagmus. 

Au  moment  où  la  cécité  commença,  il  y  eut  passagèrement  paralysie 
de  la  face  à  gauche  et  de  la  faiblesse  des  membres  supérieurs.  Il  se  fit 
des  eschares,  qui  guérirent,  et  l'état  général  de  l'enfant  n'était  pas 
mauvais  quand  la  mort  survint  de  fièvre  typhoïde. 

On  trouva  à  l'autopsie  une  notable  dilatation  des  ventricules,  y  com- 
pris le  quatrième.  La  cavité  de  la  moelle  semblait  nattre  dans  la  subs- 
tance grise  et  ne  paraissait  pas  un  diverticulum  du  canal  central, 
quoiqu'on  le  vit  s'ouvrir  au  point  de  dilatation  maxima  de  la  cavité  à 
la  région  cervicale  inférieure.  Au-dessus  de  ce  point,  il  y  avait  une 
dégénérescence  ascendante  du  faisceau  cérébelleux  direct,  du  faisceau 
de  Gowers,  et  des  cordons  postérieurs.  Au-dessous  il  y  avait  de  la  dégé- 
nérescence des  cordons  pyramidaux  directs  et  croisés^  atrophie  diffuse 
des  cordons  postérieurs,  et  atrophie  du  faisceau  de  Gowers.  Il  y  avait 
une  hypertrophie  diffuse  de  la  névroglie  dans  les  cordons  atrophiés  et 
une  prolifération  autour  de  la  cavité. 
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La  symptomatologie  de  la  maladie  de  Friedreich  développée  à  la 
suite  d'une  maladie  infectieuse,  par  A.  Kxiz,  Deut.  med.  Wochenschr.^ 
1898,  n"  37  p.,  687.  —  L'observation  qne  publie  Tauteur  se  rapporte  & 
une  fille  de  8  ans,  qui,  au  cours  d'une  scarlatine  grave,  présenta 
des  symptômes  de  méningite  cérébro-spinale,  et,  pendant  la  convales- 
cence, une  parUysie  des  quatre  membres  avec  perte  de  la  parole. 

Tous  ces  phénomènes  s'améliorèrent  dans  la  suite,  et,  lorsque  l'au- 
teur vit  la  malade  deux  ans  plus  tard,  il  trouva  la  plupart  des  S)rmp- 
tomes  de  la  maladie  de  Friedreich  :  ataxie  et  démarche  caractéristique, 
troubles  de  la  parole,  nystagmus,  abolition  des  réflexes  rotuliens, 
absence  de  troubles  de  la  sensibilité,  des  douleurs  et  des  paresthésies^ 
intégrité  des  sphincters.  Ce  qui  manquait  au  tableau  complet  de  la 
maladie  de  Friedreich,  c'étaient  :  1*  les  antécédents  héréditaires  ner- 
veux ;  2^  l'apparition  familiale  de  la  maladie  ;  3<»  l'aggravation  progres- 
sive de  l'affection  ;  la  maladie  avait  été  suivie  pendant  deux  ans,  sans 
qu'il  fût  survenu  la  moindre  modification  dans  les  symptômes. 
'  Le  diagnostic  de  maladie,  de  Friedreich  était,  dans  ce  cas, 
certain.  En  effet,  l'âge  de  la  malade,  les  conditions  dans  lesquelles 
s'était  développée  son  affection,  l'absence  des  troubles  de  la  sensibilité 
éveillaient  l'idée  du  tabès.  L'absence  de  phénomènes  spasmodiques,  du 
tremblement,  des  troubles  de  la  vue  permettait  d'exclure  la  sclérose 
en  plaques.  11  ne  pouvait  non  plus  s'agir  de  chorée,  comme  le  mon- 
trcdent  la  longue  durée  de  la  maladie  et  l'abolition  des  réflexes  rotu- 
liens. 

Étiologie  de  la  poliomyélite  aigué,  par  F.  Schultze.  Mwiehen,  med, 
Wochenschr.,  1898,  n®  38,  p.  1197.  —  L'observation  qui  sert  de  base  à 
ce  travail,  a  trait  à  un  garçon  de  5  ans,  qui  fut  pris  un  jour  d'abat- 
tement et  de  fièvre,  et  présenta  quarante-huit  heures  après  une  para- 
lysie des  deux  meml)res  supérieurs.  Lorsque,  deux  jours  plus  tard, 
le  malade  fut  amené  à  l'hôpital,  la  fièvre  avait  déjà  diminué  et  elle 
disparut  le  lendemain.  La  paralysie  des  bras  persistait;  en  même  temps 
on  constata  l'existence  d'une  paralysie  des  muscles  du  cou.  Le  réflexe 
plantaire  était  exagéré  des  deux  côtés,  le  réflexe  al)dominal  était  nor- 
mal. La  pression  des  apophyses  était  douloureuse  surtout  au  niveau 
de  la  région  cervicale . 

Quelques  jours  plus  tard,  l'état  restant  le  même  et  une  légère  con- 
tracture s'étant  manifestée  dans  les  membres  inférieurs,  on  pratiqua 
une  ponction  lombaire .  Il  s'écoula,  sous  une  haute  pression,  30  centi» 
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mètres  cubes  de  liquide  cérébro-spinal  clair,  contenant  quelques  flo-* 

■ 

cons  ;  Texamen  bactériologique  de  ce  liquide  montra  la  présence  de 
méningocoques  intra-cellulaires. 

Les  symptômes  dlrrîtation  spinale  se  dissipèrent  peu  à  peu,  et,  quel- 
ques mois  plus  tard,  Tenfant  quitta  Thôpital  avec  une  paralysie  atro- 
phique  des  deux  bras.  Cette  paralysie  ne  se  modifia  pas  dans  le  cou- 
rant de  l'année  suivante,  pendant  laquelle  l'enfant  fut  revu  à  plusieurs 
reprises. 

n  s'agissait,  en  somme,  d'une  paralysie  infantile  compliquée  de  mé- 
ningite, celle-ci  s'étant  manifestée  par  la  contracture  des  membres 
inférieurs,  par  la  douleur  à  la  pression  des  vertèbres  cervicales,  par 
rélévation  de  la  pression  du  liquide  cérébro-spinal.  Cette  méningite 
n*était  pourtant  pas  diffuse,  puisque  les  symptômes  principaux  (cépha- 
lalgie, contracture  de  la  muque,  hyperalgie  généralisée)  ont  manqué 
au  tableau  ;  d'après  l'auteur,  elle  devait  être  localisée  au  segment  cer- 
vical de  la  moelle. 

L'auteur  se  demande  encore  si  le  méningocoque  intra-celluldre 
trouvé  dans  le  liquide  cérébro-spinal,  n'avait  pas  été  en  même  temps 
ragent  de  la  poliomyélite.  11  croit  la  chose  d'autant  plus  possible 
qu'elle  expliquerait,  dans  une  certaine  mesure,  les  analogies  qui  exis- 
tent entre  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  et  la  poliomyélite 
à  savoir  l'évolution  rapide  des  symptômes  cliniques,  sa  fréquence  chez 
les  enfants  et  le  caractère  épidémique  de  ces  deux  affections. 

Les  afiections  du  système  nerveux  central  dans  les  maladies  infec- 
tieuses aiguds,  par  E.  Frankel.  Zeitschr.  f,  Hyg.  u.  Infectionskrarik. , 
1898,  vol.  XVAm,  p.  315.  —  Ce  travail  très  important  est  basé  sur 
l'étude  de  quatre  observations  dont  trois  se  rapportent  à  des  enfants. 

La  première  se  rapporte  à  un  garçon  de  dix  mois,  amené  à  l'hôpital 
pour  une  bronchite  diffuse  d'origine  grippale.  Huit  jours  après  son 
entrée,  il  fut  pris  de  diarrhée  fétide  et  succomba  quinze  jours  plus 
tard  sans  avoir  présenté  d'autres  symptômes.  La  température  qui, 
pendant  les  huit  premiers  jours,  avait  oscillé  entre  38®,5  et  40^,  tomba 
au  moment  où  parut  la  diarrhée,  et  resta  même  au-dessous  de  la  nor- 
male (36o,6)  pendant  les  quelques  jours  qui  précédèrent  la  mort. 

A  l'autoipsie,  on  fut  frappé  de  voir  que  les  lésions  principales,  sinon 
uniques,  siégeaient  sur  le  cerveau.  La  dure-mère  une  fois  incisée,  on 
trouva,  sur  la  partie  antérieure  de  chacun  des  hémisphères,  un  dépôt 
purulent  au-dessous  duquel  l'arachnoïde  était  détruite  et  les  circonvo- 
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lutions  aplaties.  Les  autres  parties  de  la  convexité  ainsi  que  les  ménin- 
ges,  paraissaient  partout  ailleurs  normales .  Une  infiltration  purulente 
analogue  se  trouvait  aussi  à  la  base  des  deux  lobes  frontaux.  Les 
ventricules  étaient  dilatés  et  le  liquide  ventriculaire  renfermait  quel- 
ques flocons  purulents.  Le  cervelet,  les  ganglions  cérébraux  étaient 
normaux  ;  la  caisse  du  tympan  ne  présentait  rien  d'anormal  pas  plus  à 
droite  qu*à  gauche. 

L'examen  bactériologique  du  pus  montra  la  présence  exclusive  des 
bacilles  de  Tinfluenza.  L'auteur  avait  d'abord  pensé  à  une  infection 
pneumococcique,  et  ce  n'est  qu'après  l'échec  des  cultures  sur  Fagar 
glycérine,  qu'il  eut  l'idée  d'ensemencer  le  pus  sur  agar  mélangé  avec 
du  sang:  il  obtint  alors  ime  culture  pure  du  bacille  de  Pfeiffer. 

L'examen  histologique  montra  que  l'exsudat  se  trouvait  exclusive- 
ment dans  l'espace  sous-arachnoîdien  et  avait  décollé  la  pie-mère 
de  l'arachnoïde.  Les  veines  delà  pie-mère  étaient  gorgées  de  sang;  du 
côté  des  artères,  on  ne  notait  rien  de  particulier  ;  les  parois  des  vais- 
seaux étaient  intactes.  Le  stroma  de  la  pie-mère  était  infiltré  d'un 
grand  nombre  de  cellules  fusiformes  ;  autour  des  vaisseaux  se  trou- 
vaient quelques  amas  isolés  de  leucocytes.  Les  mêmes  lésions  exis- 
taient sur  l'arachnoïde,  avec  cette  différence  que  les  amas  péri-vascu- 
laires  de  leucocytes  étaient  plus  nombreux.  Les  lobes  frontaux  ne  pré- 
sentaient pas,  à  part  quelques  granulations  graisseuses,  de  lésions 
particulières .  Au  voisinage  de  la  plaque  purulente,  la  substance  céré- 
brale n'offrait  pas  de  modifications  pathologiques,  si  ce  n'est  une  dimi- 
nution des  fibres  à  myéline. 

Les  bacilles  de  Pfeiffer  ne  se  trouvaient  ni  dans  les  méninges,  ni 
dans  le  tissu  cérébral,  mais  étaient  contenus  dans  l'exsudat  oti  ils 
étaient  libres  ou  bien  à  l'intérieur  des  cellules. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agit  d'un  enfant  de  neuf  mois  qui  était  entré 
avec  des  symptômes  de  bronchite  et  d'entérite  et  qui  succomba  au  bout 
de  quinze  jours  avec  les  symptômes  de  méningite  tuberculeuse.  A 
l'autopsie,  on  trouva  une  méningite  purulente  avec  pus  collecté  entre 
les  méninges,  au  niveau  de  la  convexité  ;  au  niveau  de  la  base  se  trou- 
vaient un  exsudât  purulent  visqueux  dans  la  région  de  la  protubé- 
rance annulaire.  La  face  postérieure  des  méninges  rachidiennes  était 
infiltrée  d'un  exsudât  purulent,  visqueux;  la  partie  antérieure  des 
méninges  était  normale.  Les  ventricules  étaient  dilatés  et  renfermaient 
un  exsudât  séreux  trouble. 

Dans  la  première  de  ces  observations,  l'auteur  note  les  particularités 
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soivantes.  Au  point  de  vue  clinique,  le  fait  à  retenir  est  la  façon 
absolument  latente  dont  a  évolué  la  méningite.  Au  point  de  vue  anato- 
migue,  la  localisation  de  la  méningite  aux  lobes  frontaux  est  tout  h 
fait  singulière,  et  cette  localisation  Fauteur  l'explique  en  admettant 
que  rinfection  est  partie  de  la  cavité  nasale  et  que  les  bacilles  ont  suivi 
les  lymphatiques  qui  mettent  en  communication  la  cavité  nasale  avec 
Tespace  sous-arachnoîdien.  La  façon  dont  les  bacilles  étaient  disposés 
dans  Texsudat  purulent  viendrait  à  Tappui  de  cette  conception.  En 
tous  cas,  cette  histoire  montre  que  le  bacille  de  Pfeiffer  est  capable  de 
provoquer,  à  lui  seul,  une  méningite  purulente. 

Pour  ce  qui  est  de  la  pathogénie  de  la  méningite  cérébro-spinale 
dans  le  second  cas,  Tauteur  admet  que,  dans  ce  cas,  l'infection  des 
méninges  s'est  faite  de  la  même  façon  que  dans  la  pneumonie  avec 
méningit^î  pneumococcique .  L'otite  double,  qui  existait  dans  ce  cas, 
n'avait  pas  les  caractères  des  otites  à  bacilles  de  Pfeiffer,  et  la  topo- 
graphie des  lésions  cérébrales  montrait  suf fisanunent  que  la  méningite 
n'était  pas  consécutive  à  l'otite. 

La  troisième  observation  que  publie  l'auteur  a  trait  à  un  garçon  de 
deux  ans  qui  a  succombé  à  un  empyème  métapneumonique  opéré.  A 
l'autopsie,  à  côté  des  lésions  de  l'appareil  pulmonaire,  on  trouva,  au 
niveau  de  la  convexité  de  l'hémisphère  droit,  dans  la  région  de  la 
deuxième  circonvolution  frontale,  un  foyer  hémorrhagique  qui  traver- 
sait l'écorce  cérébrale  pour  pénétrer  dans  la  substance  médullaire.  Un 
autre  foyer  se  trouvait  dans  la  région  du  gyrus  paracentral .  Au  niveau 
du  cervelet,  les  méninges  présentaient  une  légère  infiltration  puru- 
lente dans  laquelle  l'examen  bactériologique  révéla  la  présence  de 
diplocoques  lancéolés.  L'examen  histologique  des  méninges  au  niveau 
du  foyer  hémorrhagique  montra  qu'elles  étaient  infiltrées  de  petites 
cellules  et  que  la  plus  grande  partie  de  cet  exsudât  était  située  entre  la 
pie-mère  et  l'arachnoïde.  Dans  la  pie-mère  se  trouvaient  encore,  par 
places,  des  amas  péri-vasculaires  de  petites  cellules  ;  les  veines  étaient 
gorgées  de  sang.  Les  gaines  vasculaires  de  petites  artères  étaient  rem- 
plies d'innombrables  diplocoques  lancéolés  ;  ceux-ci  ne  se  trouvaient 
ni  dans  les  méningites,  ni  dans  la  substance  cérébrale,  ni  à  l'intérieur 
des  vaisseaux. 

La  substance  cérébrale  présentait,  au  niveau  du  foyer  hémorrha- 
gique, des  lésions  de  nécrose  par  coagulation  ;  partout  ailleurs,  elle 
était  normale. 

Il  s'agissait  donc,  dans  ce  cas,  d'une  encéphalite  post-pneumonique 


190  REVUE   DES   MALADIES   DE    l'eNFANGE 

provoquée  par  le  diplocoque  lancéolé.  Gomme  dans  le  premier  cas  de 
méningite  influenzique,  la  lésion  a  évolué  d'une  façon  tout  à  fait  silen- 
cieuse et  n'a  pas  suscité  de  symptômes  cliniques. 


THÉRAPEUTIQUE  ET  FORMULAIRE 

L'utotropine  dans  la  cystite  des  enfants. 

M.  Heubher  a  publié  dernièrement  (T^rajp.  d.  Gegentoart,  1S99)  cinq 
observations  de  cystite  chronique  chez  des  enfants  de  3  à  10  ans. 
Dans  4  cas  où  l'urine  avait  une  réaction  alcaline,  l'urotropine  conti- 
nuée pendant  un  temps  suf fisanunent  long  a  amené  la  gnérison,  et 
cela  chez  des  malades  qui  pendant  longtemps  avaient  suivi  divers  trai- 
tements et  ont  été  traités  par  des  lavages  de  la  vessie.  Dans  le 
cinquième  cas,  dans  lequel^  malgré  la  cystite,  l'urine  avait  une  réaction 
acide,  l'urotropine  avait  échoué. 

D'après  M.  Heubner,  pour  obtenir  la  guérison,  l'urotropine  doit  être 
continuée  pendant  longtemps,  pendant  plusieurs  mois.  Chez  les  enfants 
on  l'administre  à  la  dose  de  1  gramme  par  jour  en  quatre  fois. 

Traitement  du  pmrigo  par  on  pansement  protecteur  sec. 

Les  nombreux  traitements  préconisés  contre  le  prurigo  (bains,  mas- 
sage; applications  de  goudron,  de  soufre,  de  naphtol,  d'acide  phénique, 
de  corps  gras  ;  médication  thyroïdienne,  etc.)  ne  procurant  d'ordinaire 
qu'un  soulagement  momentané  et  parfois  même  échouant  d'une  manière 
absolue,  M.  le  professeur  A.  Monti  (de  Vienne)  a  eu  l'idée  d'employer, 
chez  les  enfants  atteints  de  cette  maladie,  un  simple  pansement  pro- 
tecteur sec,  dont  il  a  obtenu  de  bons  résultats. 

Après  avoir  fait  prendre  un  bain  de  propreté,  on  saupoudre,  avec  un 
mélange  d'oxyde  de  zinc,  d'acide  salicylique  et  de  talc,  les  régions  qui 
sont  le  siège  de  prédilection  du  prurigo  (c'est-à-dire  les  membres),  puis 
on  les  enveloppe  de  plusieurs  couches  de  batiste  qu'on  a  soin  de  ne 
pas  serrer  ;  il  faut  éviter  aussi  la  formation  de  plis.  Ce  pansement,  qui 
est  maintenu  au  moyen  de  quelques  tours  de  bande  de  tarlatane,  est 
bien  toléré  par  les  enfants.  Au  bout  de  deux  jours  on  le  renouvelle, 
après  avoir  soigneusement  nettoyé  la  peau.  A  ce  moment,  on  trouve 
déjà  la  surface  cutanée  moite  et  souple  au  toucher  et  on  constate  une 
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diminution  manifeste  du  nombre  des  éléments  du  prurigo.  Les  panse- 
ments sont  refaits  toutes  les  quarante-huit  heures,  et,  au  bout  d'une 
à  deux  semaines,  il  ne  reste  plus  trace  de  l'affection  cutanée. 

Ge  procédé  de  traitement,  qui  a  été  appliqué  avec  succès  chez  quatre  gar- 
çons et  une  fillette,  âgés  de  six  à  quatorze  ans,  est  toujours  bien  accepté 
par  les  petits  malades,  ainsi  que  par  leur  entourage,  et,  autant  qu'il  est 
permis  d'en  juger  d'après  le  nombre  restreint  de  cas  traités  jusqu'ici, 
il  présenterait,  sur  tous  les' moyens  employés  habituellement  contre  le 
prurigo,  l'avantage  d'une  action  plus  rapide  et  plus  durable,  d'une 
innocuité  absolue  et  d'une  grande  facilité  d'application.   (Sem,  méd.). 

Traitement  de  la  chorée  de  Sydenham  par  l'essence  de  wintergreen. 

M.  le  D^*  G.  Bozzolo  (de  Turin)  s'est  servi  avec  avantage,  dans  plu- 
sieurs cas  de  chorée  de  Sydenham,  de  l'essence  de  wintergreen,  qu'on 
prescrit  depuis  quelque  temps  contre  les  affections  rhumatismales. 

Dans  le  premier  cas  de  chorée  traité  de  la  sorte  et  concernant 
une  fillette,  âgée  de  douze  ans,  chez  laquelle  les  phénomènes  con- 
vulsifs  étaient  accompagnés  de  douleurs  rhumatismales  au  niveau 
des  jointures  des  extrémités  inférieures,  on  a  fait  des  onctions  avec 
un  mélange  composé  par  parties  égales  (10  grammes)  d'essence  de 
gaulthérie  et  de  vaseline  blanche,  un  jour  sur  les  membres  inférieurs 
et  le  lendemain  sur  les  membres  supérieurs,  en  ayant  soin  de  recouvrir 
les  parties  frictionnées  d'une  couche  d'ouate  et  d'une  étoffe  imper- 
méable. Dès  le  troisième  jour  de  ce  traitement,  les  douleurs  articulaires 
ont  disparu,  et  le  lendemain  les  mouvements  choréiques  ont  commencé 
à  diminuer  d'intensité.  Après  quatorze  applications  la  guérison  était 
complète. 

Chez  la  seconde  malade,  âgée  de  dix  ans,  on  a  appliqué  de  l'essence 
de  wintergreen  pure,  tantôt  sur  une  jambe  et  tantôt  sur  un  bras,  à  la 
dose  de  huit  grammes  par  jour.  Au  bout  de  trois  jours  l'enfant,  très  agitée 
auparavant,  put  dormir  d'un  sommeil  tranquille.  Les  mouvements 
choréiques  commencèrent  à  s'atténuer  dès  le  sixième  jour,  et  vers  le 
douzième  ils  avaient  diminué  au  point  qu'on  jugea  opportun  de  réduire 
à  six  grammes  la  quantité  de  médicament  employée  pour  chaque  friction. 
Cette  dose  fut  continuée  jusqu'à  la  guérison  définitive  qui  survint  au 
bout  d'un  mois. 

Dans  un  troisième  cas  de  chorée,  récidivée  chez  une  fillette  de  quinze 
ans,  on  fitd'abord  des  onctions  quotidiennes  avec  huit  grammes  d'essence 
de  wintergreen,  qui  amenèrent  une  amélioration  notable;  puis,  tout 
en  continuant  ces  applications,  on  administra  le  même   médicament  à 
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l 'intérieur  à  la  dose  quotidienne  de  trois  grammes  répartis.en  six  capsules 
gélatineuses.  La  guérison  fut  complète  en  une  semaine. 

Deux  autres  cas  de  chorée  légère  furent  rapidement  guéris  Tun  par 
des  applications  externes,  Tautre  par  Tusage  interne  (2  à  4  grammes 
par  jour,  chez  une  enfant  âgée  de  huit  ans)  d'essence  de  gaulthérie. 

Pour  deux  choréiques  seulement  les  résultats  de  ce  traitement  se  sont 
montrés  moins  accusés  ou  même  complètement  nuls. 

Dans  un  de  ces  faits  concernant  une  jeune  fille,  âgée  de  seize  ans, 
on  avait  affaire  à  une  chorée  grave  intéressant  tous  les  muscles  du 
corps  et  accompagnée  de  douleurs  et  de  tuméfaction  au  niveau  des 
genoux.  Ici  l'essence  de  wintergreen,  administrée  intus  et  extra,  était 
d'abord  restée  sans  effet,  et  ce  n'est  que  lorsqu'on  fut  parvenu  à  calmer 
la  malade  au  moyen  du  chloral,  des  bromures  à  hautes  doses  et  des 
enveloppements  humides  qu'on  put  reprendre  avec  succès  l'emploi  de 
l'essence  de  gaulthérie  en  onctions  de  huit  grammes  et  à  l'intérieur 
à  la  dose  quotidienne  de  quatre  grammes. 

Dans  Vautre  cas  de  chorée  également  grave  l'essence  de  winter- 
green a  totalement  échoué. 

On  voit,  par  ce  qui  précède,  que  si  l'essence  de  gaulthérie  est  loin  de 
constituer  un  médicament  antichoréique  infaillible,  elle  mérite  cepen- 
dant d'être  essayée  dans  les  chorées  avec  manifestations  rhumatis- 
males, où  Ton  a  employé  jusqu'ici  le  salicylate  de  soude,  qui  souvent 
est  mal  supporté.  {Setn.  méd.) 


• ^ 


VARIETES 

Hôpital  Trousseau. 

Le  D**  RiciiARDiÈRB  commencera  des  leçons  sur  la  diphtérie,  à  l'hôpi- 
tal Trousseau,  le  mercredi  13  avril,  à  quatre  heures,  et  les  continuera 
tous  les  mercredis  à  la  même  heure. 


Erbatum.   —    Dans  le  numéro  de  Marp,   titre  du  deuxième  article,  lire 
JouKOVSKi  et  non  JouvoASKi. 


Le  Gérant:  G.  Stejnheil, 


IMl'UIMEUIE  LEMALE  ET  C'«.   —   HAVRE. 


MAI   -1899 


De  l'infection    digestive    chez  le  nourrisson,  par  lo  Dr 

Rudolf  Fiscol,  privat-docent  de  i)édiatrie  à  la  Faculté  allemande  de 
Prague. 

Je  me  propose  d'étudier  dans  ce  mémoire  le  rôle  des  infec- 
tions dans  Tétiologie  des  troubles  digestifs  du  nourrisson  ; 
mais  c'est  bien  plutôt  pour  repondre  à  l'invitation  qui  m*a  été 
adressée-par  la  rédaction  de  cette  Revue  que  par  désir  person- 
nel d'intervenir  dans  une  discussion  qui  se  poursuit  encore  en 
ce  moment.  En  effet,  les  observations  et  les  recherches  qui  ont 
été  publiées  dans  ces  dernières  années  restent  d'une  interpré- 
tation très  délicate,  même  lorsqu'on  aborde  l'étude  de  la  ques- 
tion avec  un  esprit  critique. 

Comme  l'indique  le  terme  d'infection  digestive,  créé  par 
Lesage,  les  théories  anciennes  et  les  vieux  principes  de  classi- 
fication semblent  aujourd'hui  avoir  vécu;  mais  d'un  autre  côté 
Tétiologie  de  ces  affections  a  donné  naissance  à  une  énorme  quan- 
tité  de  travaux,  très  importants  il  est  vrai,  mais  contradictoires 
quant  aux  conclusions,  de  sorte  qu'il  est  difficile  d'entrevoir  le 
moment  où  l'on  pourra  édifier  sur  des  bases  solides  une  théorie 
satisfaisante.  Les  anciennes  conceptions  se  contredisaient, 
s'annihilaient  l'une  l'autre  ;  après  avoir  eu  recours  à  l'obser- 
vation clinique  pure,  on  est  passé  à  l'anatomic  pathologique, 
puis  à  la  chimie  pour  arriver  à  la  bactériologie,  et,  malgré  la 
diversité  de  ces  sources  d'information,  toutes  les  hypothèses 
acceptées  aujourd'hui  semblent,  si  Ton  me  permet  l'expression, 
a  jouer  le  même  jeu  ».  Cela  tient  à  ce  que  chacun,  envisageant 
la  question  à  un  point  de  vue  étroit,  laisse  forcément  certains 
côtés  dans  l'ombre. 

Mon  intention  n'est  pas  d'exposer  ici  en  détail  la  genèse 
de  nos  conceptions  actuelles  sur  la  nature  des  affections  gastro- 
intestinales des  nourrissons,  cela  m'entraînerait  beaucoup  trop 
loin.  Je  désire  seulement  mettre  en  lumière,  en  profitant  des  tra- 
vaux antérieurs,  l'étude  de  quelques  points  particuliers,  fjcs 
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lecteurs  curieux  de  remonter  aux  sources  trouveront  à  la  fin  de 
ce  travail  une  bibliographie  complète  de  la  question. 

I 

Depuis  qu'Escherich,  il  y  a  déjà  14  ans,  a  publié  ses  recher- 
ches aujourd'hui  classiques  sur  la  flore  microbienne  de  Tintes - 
tin  du  nourrisson  à  l'état  sain,  nous  possédons  des  notions 
nettes  sur  la  physiologie  de  la  digestion.  Il  semblait  logique 
d'espérer  qu'avec  de  pareilles  bases  il  serait  facile  d'interpréter 
les  divers  processus  palhologiques  qui  ont  l'intestin  pour  siège. 
Cet  espoir  a  été  déçu  et,  dans  la  remarquable  communication 
qu'il  fît  au  congrès  de  Dusseldorf,  Escherich  lui-même  a  dû 
convenir  qu'il  avait  fait  erreur  sur  ce  point.  Mais,  ce  qui  est 
encore  plus  regrettable,  c'est  que  les  travaux  entrepris  de  toutes 
parts  en  ce  sens  ont  donné  des  résultats  dissemblables,  à  tel 
point  qu'on  aboutit  à  de  véritables  oppositions  de  principes. 

Pour  ne  citer  que  les  étapes  principales  de  la  question, 
comment  concilier  l'opinion  de  Baginsky,  avec  celle  de  Szegô 
et  de  Booker  ?  De  ses  recherches  faites  en  partie  en  commun 
avec  Stadthagen,  le  premier  conclut  que  la  gastro-entérite  des 
nourrissons  n'est  que  l'effet  d'une  activité  dans  des  conditions 
anormales  des  bactéries  banales  de  Tintestin  ;  Szegô,  par  con- 
tre, ne  constate  aucune  différence  entre  la  bactériologie  de 
l'intestin  normal  et  de  l'intestin  atteint  d'entérite.  Cependant 
Booker  affirme  que  dans  le  cas  d'entérite  la  flore  normale  de 
l'intestin  fait  place  à  un  nombre  considérable  d'autres  bacté- 
ries dont  une  partie  ne  se  révèle  que  sur  lamelles. 

Escherich  admet  la  plupart, des  conclusions  de  Booker  après 
les  avoir  minutieusement  contrôlées  par  sa  méthode  de  double 
coloration  (1).  Au  contraire  Lesage  et  ses  élèves  simplifient  la 
formule.  Au  lieu  de  30  espèces  décrites  par  Booker,  ils  n'en 
admettent  que  5  comme  agents  de  l'infection  digestive,  et 
parmi  ces  5  ou  6  le  rôle  prédominant  appartient  selon  eux  au 
fameux  colibacille. 


(1)  Coloration    combinée    de  Weigert  suivie    de   l'emploi  de  la  solution 
alcoolique  de  fuchsine. 
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Quelle  conclusion  tirer  de  pareilles  affirmations,  surlout  si 
on  les  accepte  en  bloc  les  yeux  fermés?  Ces  faits  portent-ils  la 
moindre  lumière  dans  la  question  de  Tentérite? 

Dans  la  multitude  des  observations  publiées,  un  certain  nombre 
sont  bien  caractéristiques,  soigneusement  étudiées  au  point  de 
vue  bactériologique  :  telles  les  observations  d'entérite  à  strep- 
tocoques dues  à  Escherich,  Hirsch,  Libmann  et  Spiegelberg,  ou 
les  cas  d'entérite  folliculaire  avec  micro- organisme  particulier 
rappellant  le  coli-bacille,qui  ont  été  publiés  par  Finkelstein.Mais 
ces  observations  nous  permettent-elles  de  nous  faire  une  opi- 
nion ferme  sur  l'ensemble  de  la  question?  Nullement. 

Bien  d'autres  points  demeurent  tout  aussi  obscurs.  Les  bac- 
téries qui  ont  pénétré  dans  l'intestin  n'exercent-elles  qu'une 
action  purement  locale?  Les  symptômes  généraux  qui  ne  font 
jamais  défaut  dans  les  cas  graves,  sont-ils  d'origine  toxique? 
Telle  ou  telle  toxine  pénètre-t-elle  dans  l'organisme  à  l'état 
soluble,  ou  est-elle  retenue  dans  Tintérieur  de  la  bactérie?  Et 
de  même,  que  connaissons-nous  des  conditions  dans  lesquelles 
les  bactéries  franchissent  la  barrière  intestinale  pour  produire 
une  infection  généralisée,  une  bactériémie? 

Les  difficultés  que  présentent  ces  études  sont  considérables, 
surtout  lorsqu'il  s'agit  d'isoler  les  toxines  de  divers  micro-orga- 
nismes. Lesage  semble  être  parvenu  sous  ce  rapport  à  une  véri- 
table maîtrise,  mais  d'autres  expérimentateurs  ont  été  beaucoup 
moins  heureux. 

Il  y  a  déjà  un  certain  temps  que  j'ai  publié  le  résultat  de  mes 
recherches  sur  la  toxine  diphtérique  :  son  mode  de  préparation, 
ses  propriétés  nous  sont  aujourd'hui  bien  connus,  et  cependant 
ces  recherches  m'ont  prouvé  qu'il  fallait  compter  souvent  avec 
les  i;ariaiions  de  la  virulence,  variations  si  fréquentes  que  Ton 
ne  doit  accepter  qu'avec  une  certaine  méfiance  les  déductions 
générales  que  l'on  a  pu  tirer  de  l'étude  d'un  cas  particulier. 

Dans  une  publication  récente,  un  maître  en  bactériologie, 
Behring,  a  insisté  sur  les  difficultés  que  présentait  l'appréciation 
du  rôle  que  joue  dans  chaque  cas  le  nombre  des  bactéries.  Cela 
n'empêche  pas  certains  auteurs   de  parler  d'une  dose  cfas- 
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sique,  quand  il  s'agit  d'étudier  l'action  du  coli-bacille.  Leurs 
expériences  sont,  à  la  vérité,  conduites  d'une  façon  par  trop 
grossière. 

Ce  coli-bacille,  qui  a  fait  jadis  une  apparition  si  modeste  en 
bactériologie,  arrive  à  jeter  un  singulier  trouble  dans  l'étude  de 
la  pathogénie  des  affections  intestinales.  Ce  trouble  s'accroît 
encore  depuis  que  nous  savons  de  quelles  variations  le  coli- 
bacille est  susceptible  dans  sa  virulence,  dans  la  production  de 
toxines,  dans  ses  caractères  chimiques  et  de  culture,  enfin  dans 
son  mode  spécial  d'agglutination  et  sa  «  réaction  de  filaments  » 
(Pfaundler),  réaction  dont  le  sens  nous  échappe  encore  complè- 
tement. 

Dans  cette  question  on  rencontre  des  opinions  diamétralement 
opposées.  Ne  mentionnons  que  Jes  contradictions  les  plus  frap- 
pantes. 

Tandis  que  Lesageet  Templier  voient  dans  l'agglutination  un 
procédépermettant  de  différencier  les  diverses  races  colibacil- 
laires  d'une  manière  plus  précise  et  plus  nette  qu'on  ne  pouvait 
lefaire  avec  les  anciennes  méthodes  de  culture  et  d'expérimenta- 
tion, Escherich  ainsi  que  Widal,  Nobécourt  et  Hutinel  insistent 
sur  ce  fait  que  pour  le  colibacille  il  n'existe  généralement  pas 
d'agglutination  spécifique,  telle  qu'elle  se  manifeste  avec  le  bacille 
typhique;  lorsqu'elle  existe,  elle  présente  des  particularités  qui 
rendent  impossible  toute  différenciation  des  espèces  colibacîl- 
laires(l).  Du  reste, à  en  juger  par  sa  publication  récente,  Lesage 
a  lui-môme  retiré  ses  assertions. 

Avec  le  colibacille  il  est  très  rare  de  pouvoir  constater  l'action 
agglutinante  typique,  franchement  distincte  de  l'agglutination 
du  sérum  normal.  Nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici  de 
l'agglutination  spécifique  qui  s'observe  seulement  chez  les 
animaux  immunisés.  En  tout  cas,  il  est  impossible  de  tirer  des 
conclusions   générales  des  observations  publiées  par  Lesage. 


(1)  Un  exemple  entre  autres  :  L'agglutination  se  produit  avec  les  coliba- 
cilles provenant  de  la  vessie  et  manque  avec  les  bacilles  provenant  de 
l'intestin  du  même  malade. 
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Sur  50  cas  d*infections  dîgestives,  il  en  a  noté  40  produites  par 
le  colibacille  et  donnant  une  séroréaction  typique.  Cette  séro- 
réaction  se  serait  manifestée  non  seulement  avec  les  colibacilles 
de  ces  malades,  mais  aussi  avec  tous  les  colibacilles  du  même 
groupe,  et  cela  avec  les  sérums  de  ses  40  malades  (ce 
quia  nécessité  au  moins  1,600  examens).  Tous  les  auteurs  qui 
se  sont  occupés  de  cette  question  sont,  en  effet,  arrivés  à  des 
résultats  négatifs,  bien  qu'ils  n'eussent  pas  la  prétention  de 
tirer  leurs  conclusions  d'un  aussi  grand  nombre  de  malades. 

Les  sérums  spécifiques  de  cheval  que  Lesage  invoque  à 
l'appui  de  ses  théories,  ne  peuvent  en  aucune  façon  résoudre 
cette  question,qui  reste  d'ordre  éminemment  clinique.  Le  carac- 
tère de  la  réaction  est  extrêmement  fugace;  comme  la  princesse 
de  la  fable,  on  ne  peut  la  rencontrer  que  pendant  quelques  heures, 
parfois  pendant  une  journée  ;  elle  fait  défaut  dans  les  cas  chroni- 
ques, dans  Tathrepsie,  maladie  dont  le  diagnostic  est  si 
arbitraire.  Tout  cela  n'est  pas  fait  pour  augmenter  notre 
confiance  dans  les  recherches  de  Lesage.  D'une  façon  générale 
il  nous  faudrait  apprendre,  avant  tout,  à  bien  distinguer  les 
diverses  espèces  de  la  grande  famille  colibacillaire  ;  cette 
nécessité  est  suffisamment  démontrée  par  les  nouveaux  faits 
que  Escherich  a  mis  en  lumière  grâce  à  sa  nouvelle  méthode 
de  coloration, 

Escherich  a  montré  notamment,  dans  son  récent  travail,  que 
le  colibacille  qui,  chez  le  nourrisson  normal  élevé  au  sein,  se 
colore  par  le  Gram,  perd  cette  propriété,  entièrement  ou  en 
partie,  dans  les  cas  pathologiques.  On  voit  alors,  sur  les 
préparations,  les  colibacilles  se  colorer  en  rouge,  ou  partie  en 
rouge,  partie  en  bleu. 

Le  pouvoir  de  coloration  d'une  cellule  bactérienne  étant  con- 
sidéré comme  l'expression  de  l'énergie  des  réactions  biochimi- 
ques, les  faits  signalés  par  Escherich  mettent  en  évidence  un 
phénomèhe  qui  témoigne  des  modifications  profondes  survenues 
dans  la  biologie  de  ces  éléments  par  le  simple  changement  de 
milieu. 

Il  n'est  pas  non  plus  démontré,  contrairement  à  ce  qui  a  été 
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soutenu  par  Lesage,  Thiercelin,  Templier  et  d'autres,  que 
dans  certaines  conditions,  un  parasite  inoffensif  de  Tintestin 
puisse  devenir  pathogène  ou  qu'il  puisse  pénétrer,  avec  le  lait 
par  exemple,  à  Tétat  déjà  virulent  et  prédominer  ensuite  dans 
la  flore  microbienne  de  l'intestin,  prédominance  que  Ton  pour- 
rait constater  aussi  bien  par  les  cultures  qu'à  l'examen  micro- 
scopique. 

Quiconque  a  la  moindre  expérience  de  la  question,  peut  se 
convaincre  que  la  richesse  de  la  flore  microbienne  sur  les  pré- 
parations faites  avec  les  matières  fécales,  fait  souvent  contraste 
avec  la  pauvreté  relative  de  cette  flore  dans  les  cultures. 
L'exemple  de  l'entérite  à  streptocoques  est  sous  ce  rapport  fort 
instructif.  Ces  streptocoques  n'ont  pu  être  isolés  que  grâce  à 
une  série  de  modiflcations  des  procédés  de  culture  ;  et  si  Ton  se 
rapporte  à  d'autres  recherches,  à  celles  de  Booker  par  exemple, 
on  est  en  droit  de  conclure  qu'il  existe  dans  l'intestin  un  certain 
nombre  de  microbes  dont  le  rôle  dans  la  pathogénie  des  trou- 
bles digestifs  nous  reste  inconnu,  tout  simplement  parce  que 
nous  ne  savons  encore  pas  les  isoler  par  les  procédés  ordi- 
naires de  culture. 

Quant  au  rôle  de  la  virulence  dont  on  a  tant  parlé,  l'entérite 
à  streptocoques  montre  jusqu'à  quel  point  il  est  diflicile 
d'apprécier  l'importance  de  ce  facteur.  C'est  une  affection  suffi- 
samment caractérisée  et  qui  se  propage  par  contagion  ;  le 
conta ge  existe  dans  les  impuretés  du  lait  et,  en  partie  par  la 
voie  sanguine,  en  partie  par  la  voie  lymphatique,  il  envahit  les 
organes  et  y  produit  des  lésions  caractéristiques.  Néanmoins 
lorsque  l'on  étudie  la  virulence  de  cet  agent  au  moyen  des 
inoculations  à  des  animaux,  on  constate  qu'il  est  généralement 
dépourvu  de  virulence  ou  bien  qu'il  perd  sa  virulence  dans  les 
passages  successifs  d'un  animal  à  l'autre. 

Dans  mes  publications  antérieures  j'ai  déjà  dit  que  dans  ce 
domaine  de  la  pathologie  j'attribuais  une  importance  majeure 
à  la  constatation,  sur  les  coupes  histologiques,  des  bactéries 
caractéristiques  et  de  leurs  rapports  avec  les  lésions  des 
organes.  Par  contre,  je  considère  comme  d'une  valeur  discu- 
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table  les  faits  dans  lesquels,  par  exemple,  —  et  c'est  le  cas 
pour  le  colibacille,  —  on  arrive  à  cultiver  un  micro-organisme 
avec  les  organes  du  cadavre  sans  parvenir  à  constater  direc- 
tement sa  présence  sur  les  coupes  histologiques,  ni  pouvoir 
établir  ses  rapports  avec  les  lésions  des  organes. 

Je  n'ai  pas  l'intention  de  reprendre  ici  tout  ce  que  j'ai  dit,  à 
ce  point  de  vue,  au  sujet  de  la  septicémie  .colibacillaire.  Je 
voudrais  seulement  faire  observer  que  ces  faits  montrent  avec 
quelle  légèreté  procèdent  ceux  qui,  après  avoir  obtenu,  p^r 
ensemencement  des  organes,  des  colibacilles  dégénérés,  affir- 
ment, comme  on  l'a  fait  plusieurs  fois,  que  cette  dégénéres- 
cence est  la  preuve  de  la  lutte  entre  les  phagocytes  et  ces 
micro-organismes.  Un  esprit  pondéré  ne  peut  que  désapprouver 
de  telles  fantaisies. 

Une  autre  difficulté  réside  dans  ce  fait  que  les  résultats  des 
expériences  sur  les  animaux  ne  concordent  pas  avec  les  obser- 
vations cliniques. 

Depuis  longtemps  déjà  j'ai  signalé  ce  fait,  et  dans  son  récent 
travail,  Escherich  insiste  à  son  tour  sur  ce  point  que  dans  nos 
expériences  nous  sommes  obligés  d'utiliser  des  animaux  qui 
se  montrent  relativement  réfractaires  à  Tagent  infectieux  et  au 
mode  d'infeclion  en  question. 

Le  seul  fait  certain  qui  existe,  à  ma  connaissance,  c'est  qu'en 
nourrissant  les  souris  avec  les  cultures  de  la  bactérie  coli-bacil- 
liforme  qu'il  avait  isolée  dans  l'entérite  folliculaire,  Finkels- 
tein  est  parvenu  à  provoquer,  chez  ces  animaux,  des  entérites. 
Dans  tous  les  autres  cas  les  résultats  qu'on  a  obtenus  chez  des 
lapins,  des  cobayes,  des  chats,  etc.,  étaient  dus  à  ce  que  les 
inoculations  avaient  été  faites  sous  la  peau  ou  dans  les  veines. 
Et  quand  on  choisit  une  autre  voie  d'inoculation,  comme  cela  a 
été  fait  par  Escherich  dans  ses  récentes  expériences  sur  les 
chiens,  ou  par  Watjofî  et  Spiegelberg  dans  leurs  expériences 
avec  les  bacilles  protéolytiques  de  Flugge,  on  ne  tarde  pas  à 
constater  que  ces  conditions  sont  tout  autres  que  chez 
l'enfant. 

Il  peut  encore  arriver,  et  les  observations  qui  ont  été  publiées 
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le  prouvent,  qu'un  micro-organisme  reconnu  pour  avoir  jpué 
un  rôle  important  dans  la  pathogénie  d  une  affection  intestinale, 
se  montre  inoffensif  pour  les  animaux,  et  qu'inversement  un 
microbe  isolé  dans  les  selles  normales  se  montre  extrêmement 
virulent  dans  les  expériences  de  laboratoire.  II  est  donc  évident 
qu'on  fait  fausse  route  en  n'envisageant  qu'un  seul  fadeur  ;  la 
question  ne  peut  t)tre  tirée  au  clair  que  si  Ton  prend  en  considé- 
ration l'ensemble  de  phénomènes. 

Ce  que  je  viens  de  dire  s'applique  d'une  façon  toute  parti- 
culière aux  théories  de  Lesage  et  de  ses  élèves  :  leur  façon 
étroite  de  comprendre  le  rôle  du  colibacille  et  l'importance 
exagérée  qu'ils  attribuent  à  la  virulence  de  ce  microbe,  n'ont  en 
aucune  façon  contribué  à  nous  faire  comprendre  la  pathogénie 
des  affections  intestinales. 

Hutinel  a  insisté  avec  raison  sur  l'importance  de  îa  symbiose 
des  bactéries  dans  l'intestin  et  l'influence  qu'elles  exercent  les 
unes  sur  les  autres.  C'est  une  question  très  vaste  dont  l'élude 
peut  mettre  à  jour  des  faits  intéressants. 

Nous  ne  devons  pas  non  plus  oublier  dans  quelles  conditions 
particulières  d'existence  se  trouvent  chez  le  nourrisson  les 
bactéries  de  l'intestin. 

Le  milieu  nutritif  dans  lequel  elles  vivent  est  très  variable; 
sa  réaction  n'est  pas  la  même  dans  les  diverses  portions 
du  tube  intestinal  ;  l'anaérobiose  facultative  et  obligatoire,  la 
production  de  gaz,  la  consistance  du  contenu,  l'énergie  des 
mouvements  péristaltiques,  etc.,  etc.,  tout  cela  doit  être  pris 
en  considération  pour  interpréter  les  divers  symptômes  du 
tableau  clinique  dont  la  polymorphie  augmente  encore  les 
difficultés. 

Les  conditions  de  V alimentation  jouent  certainement  un 
rôle  important  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Ce  rôle  a  pu  être 
exagéré  autrefois,  quand  on  voyait  dans  la  richesse  du  lait 
en  bactéries  la  source  principale  de  Tinfection  exogène.  Esche- 
rich  a  insisté  avec  raison  sur  rinfluence  peu  marquée  que 
l'emploi  généralisé  du  lait  stérilisé  a  exercée  sur  la  morbidité 
des  nourrissons.  Ce  fait  peut  être  invoqué  comme  argument 
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contraire  aux  anciennes  hypothèses.  Escl\erich  a  montré  en 
même  temps  Timportance  des  autres  portes  d'entrée  de  l'infec- 
tion, notamment  la  bouche  et  ses  annexes,  portes  d'entrée  qui 
jouent  un  rôle  important,  surtout  dans  le  cas  d'alimentation 
artificielle  et  dont  l'influence  peut  bien  être  diminuée  mais  non 
abolie. 

Une  SilimentSLtionstérilejmais  d'une  digestibilité  difficile^ 
n'est  même  pas  sans  danger.  En  diminuant  le  pouvoir  anti- 
septique des  sécrétions  gastriques  et  en  imposant  au  tube 
digestif  un  surcroît  de  travail,  non  seulement  elle  crée  un 
ensemble  de  conditions  grâce  auxquelles  le  nourrisson  se  trouve 
livré  sans  défense  aux  micro- organismes  qu'il  abrite,  mais  encore 
elle  diminue  la  résistance  générale  de  son  organisme  et  ouvre 
largement  la  porte  aux  infections  secondaires.  Ces  infections 
secondaires  jouent,  dans  la  pathogénie  des  entérites,  un  rôle 
important  et  dont  la  délimitation  exacte  est  difficile  à  un  stade 
ultérieur. 

Voilà  donc  un  nouvel  élément  qui  augmente  les  difficultés 
d'interprétation  des  divers  facteurs  en  jeu  et  qui  acquiert 
une  importance  toute  particulière  dans  certaines. circonstances, 
par  exemple  en  cas  de  traitement  hospitalier  ;  cela  ressort  avec 
la  dernière  évidence  des  travaux  de  Heubner,  Finkelstein  et 
Berlon. 

Je  voudrais  encore  mentionner  ici  les  septicémies  primitix'ies 
à  manifestations  gastro-intestinales.  Elles  ont  été  signalées 
en  premier  lieu  par  von  Ritter  et  Epstein,  et  étudiées  plus  tard 
par  nous  ;  leur  importance,  comme  on  peut  en  juger  par  les 
recherches  de  Lenoble  et  Escherich,  est  aujourd'hui  appréciée 
à  sa  juste  valeur. 

Jusqu'à  présent  nous  ne  nous  sommes  occupés  que  de  Vétio- 
logie  microbienne  de  l'infection  digestive.  La  conclusion  qui  se 
dégage  de  cette  étude  c'est  que  les  observations  nombreuses 
permettent,  d'un  côté,  de  dégager  tel  ou  tel  tableau  clinique  à 
caractères  microbiologiques  plus  ou  moins  précis,  de  l'autre, 
nos  connaissances  relatives  à  cette  question  sont  encore,  d'une 
façon  générale,  incomplètes  et  défectueuses.  Cela  tient  surtout 
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à  {â  biologie  complexe  des  bactéries  de  l'intestin  et  à  la  diffi- 
culté d'établir  des  expériences  se  rapprochant  des  conditions 
cliniques. 

Mais  ce  que  nous  devons,  à  mon  avis,  rejeter  d'une  façon 
absolue,  c'est  l'importance  du  colibacille  dans  la  pathogénie  de 
l'infection  digestive,  soutenue  par  Lesage  et  ses  élèves.  Leurs 
conceptions  par  trop  schématiques  ne  s'appuient  pas  sur  des 
faits  suffisamment  probants. 

II 

L'insuffisance  de  Tétiologie  microbienne  dans  la  genèse  des 
troubles  digestifs  a  conduit  Czerny  à  envisager  cette  question  à 
un  autre  point  de  vue  ;  et  c'est  ainsi  que  lui  et  ses  élèves 
(Thiemich,  Keller,  Hijmans,  Freund,  etc.)  ont  étudié  les  échan- 
ges interstitiels  chez  les  nourrissons  atteints  de  gastro-enté- 
rite. Dans  une  série  d'expériences  dont  le  caractère  sommaire 
pourrait  à  priori  être  invoqué  contre  leur  valeur,  Czerny  a  tenté 
de  voir  quelles  particularités,  ou  plutôt  quelles  parties  du  lait 
interviennent  dans  la  production  des  symptômes  gastro-intes- 
tinaux en  cas  d'alimentation  par  le  lait  stérilisé. 

Ces  expériences  ne  rappellent  en  rien  les  processus  de  la 
digestion,  et  les  résultats  des  injections  sous- cutanées  ou 
intra-veineuses  faites  à  des  lapins  qui  ne  réagissent  pas  contre 
les  substances  incriminées,  ne  contribuent,  ilme  semble,  en  quoi 
que  ce  soit  à  élucider  la  question  en  litige .  Mais  ce  que  Czerny 
n'a  pas  prouvé,  c'est  que  les  bactéries  ou  les  toxines  bacté- 
riennes qui  se  trouvent  dans  l'intestin  des  nourrissons  dyspep- 
tiques, n'aient  rien  à  faire  avec  la  gastro-entérite  des  nourris- 
sons. Du  reste,  ces  questions  ont  déjà  été  abordées  autrefois, 
par  Vaughan  par  exemple,  qui  attribuait  les  catarrhes  gastro- 
intestinaux à  une  substance  qu'il  avait  découverte  dans  le  lait, 
le  tyrotoxicon.  Comme  laptomaïne  de  Brieger,  c'était  probable- 
ment le  produit  d'une  technique  compliquée  et  qui  ne  devait 
pas  se  trouver  au  début  dans  les  substances  soumises  à  l'ana- 
lyse. En  se  plaçant  dans  des  conditions  d'expérience  analogues 
à  celles  de  Czerny,  Koppen  a  pu  montrer  que  si  l'on  se  met  à 
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l'abri  de  Tinfluence  de  la  fermentation  lactique,  on  parvient,  en 
faisant  agir  sur  la  caséine  les  bactéries  saprophytes  de  Tintes- 
tin,  à  isoler  des  produits  qui  agissent  d'une  manière  active  sur 
les  lapins,  animaux  pourtant  peu  sensibles  de  ce  côté.  Czerny 
a  tort  de  considérer  comme  non  probantes  ces  expériences 
qu'il  accuse  d*être  faites  dans  des  conditions  artificielles.  Il  a 
tort,  puisqu'il  est  démontré  que  dans  certaines  affections  du 
tube  digestif  il  existe,  dans  les  portions  inférieures  de  Tintestin, 
des  processus  de  putréfaction  dont  les  agents  sont  les  divers  pro- 
teus,  les  bacilles  peptonisants  de  Flugge,  etc.,  etc.,  et  dont  le 
milieu  est  la  caséine  (et  non  pas  seulement  les  sécrétions  intesti- 
nales, comme  le  soutient  Czerny)  qui  se  trouve  en  grande  quan- 
tité dans  les  matières  fécales  à  réaction  alcaline  et  dégage  une 
odeur  fétide. 

Une  autre  preuve  à  l'appui  de  Texistence  de  ces  putréfac- 
tions est  Tapparition  d'une  grande  quantité  d*indican  dans 
l'urine  de  ces  malades.  Dans  ces  cas,  l'influence  de  la  fermen- 
tation lactique,  qui  s'oppose  à  la  putréfaction,  doit  être  neutra- 
lisée d'une  façon  quelconque,  car  autrement  l'action  des  agents 
de  putréfaction  se  manifesterait  dans  le  corps  d'une  autre 
manière  que  dans  les  expériences  in  vitro.  Et  quand  même  nous 
considérerions  la  putréfaction  des  sécrétions  intestinales,  con- 
cédée par  Czerny,  comme  la  cause  des  phénomènes  toxiques 
qui  apparaissent  quelquefois  au  cours  des  gastro-entérites 
chroniques,  il  aurait  fallu  encore  montrer,  par  des  expériences 
correspondantes,  la  part  exacte  qui  lui  revient  avant  d'en  tirer 
des  conclusions. 

En  s'appuyant  sur  ses  recherches  personnelles  et  celles  de  ses 
élèves,  que  nous  aurons  à  signaler  dans  un  instant,  cet  auteur 
soutient  notamment  que  la  gastro-entérite  est  le  résultat  d'une 
intoxication  acide,  c'est-à-dire  une  intoxication  par  les  acides 
qui  se  forment  pendant  la  digestion  du  lait  et  plus  particulière- 
ment des  matières  grasses  du  lait.  En  effet,  Keller,  assistant 
de  Czerny,  a  presque  toujours  trouvé  dans  l'urine  des  nourris- 
sons dyspeptiques,  une  augmentation  des  sels  ammoniacaux 
'  dont  la  quantité  était  en  rapport  direct  avec  la  gravité  de  la 


204  REVUE   DES   MALADIES   DE    l'eNFANCE 

dyspepsie  et  diminuait  considérablement  avec  la  disparition 
des  symptômes  gastro-intestinaux. 

L'apparition  abondante  de  sels  ammoniacaux  peut  s'expli- 
quer de  deux  façons  :  ou  bien  il  existe  un  trouble  de  la  forma- 
tion de  l'urée  par  le  foie,  et  les  sels  ammoniacaux  apparaissent 
alors  dans  Turine  sans  être  modifiés  ;  ou  bien  il  y  a  surpro- 
duction d'acides ,  et  pour  les  neutraliser  l'organisme  fait 
entrer  en  ligne  les  sels  ammoniacaux. 

.  Dans  le  foie  des  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite, 
Thiemich  a  trouvé,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  des  intil- 
trations  graisseuses  étendues  (1),  et  c'est  pour  cela,  qu'au 
début,  l'augmentation  des  sels  ammoniacaux  a  été  considérée 
comme  en  rapport  avec  cette  dégénérescence  graisseuse  du  foie, 
bien  que  les  recherches  cliniques  et  expérimentales  nombreuses, 
parmi  lesquelles  il  suffira  de  citer  celles  de  Munzer,  aient  mis 
fortement  en  doute  le  rôle  du  foie  en  tant  qu'organe  de  forma- 
tion de  l'urée.  Czerny  lui-même  et  ses  collaborateurs  ont  été 
du  reste  obligés  de  renoncer  à  cette  hypothèse,  quand  les 
recherches  de  Hijmans,  puis  celles  de  Keller  ont  montré  qu^elle 
n'était  pas  soutenable.  En  effet,  lorsqu'on  donne  des  alcalins 
aux  enfants  qui  présentent  dans  l'urine  une  augmentation  des 
sels  ammoniacaux,  on  constate  que  la  quantité  d'ammoniaque 
diminue,  tandis  que  celle  d'urée  augmente  dans  l'urine,  ce  qui 
ne  peut  se  produire  que  si  la  formation  de  l'urée  par  le  foie  ne 
présente  aucun  trouble. 

Indirectement  ces  expériences  montraient  encore  que  dans 
la  gastro-entérite,  la  dégénérescence  du  foie,  qui  du  reste  n'est 
ni  très  fréquente  ni  particulièrement  accusée,  est  de  peu  d'im- 
portance et  joue  un  rôle  secondaire  dans  les  échanges  intersti- 
tiels. 

Pour  expliquer  l'augmentation  des  sels  ammoniacaux,  on  se 
trouvait  ainsi  réduit  à  la  seconde  hypothèse,  à  savoir  que  cette 

(1)  Les  recherches  de  Thiemich  ne  permettent  pas  d'affirmer  d^une  façon 
précise  s'il  s'agissait  là  d'infiltrations  graisseuses  ou  de  dégénérescence  grais- 
seuse. Mes  recherches  personnelles  me  font  penser  qu'il  s'agissait  plutôt 
d'infiltration  de  graisBe. 
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augmentation  est  due  à  une  surproduction  des  acides  dans  For- 
ganisme  et  représente  un  symptôme  de  l'intoxication  acide. 
Quant  à  la  nature  de  ces  acides,  Czerny  et  ses  élèves  ne  nous 
donnent  à  ce  sujet  aucun  renseignement  précis.  Ils  supposent 
seulement  qu'il  ne  s'agit  pas  d'acide  lactique  et  pensent  que  les 
acides  en  question  se  forment  aux  dépens  des  graisses  des  ali* 
ments  et  appartiennent  à  la  série  des  acides  gras . 

Ces  auteurs  n'ont  pourtant  pas  essayé  de  rechercher  ces  acides 
dans  les  matières  fécales  et  l'urine  de  leurs  malades,  et  leur 
hypothèse  n'est  étayée  que  sur  les  expériences  déjà  citées  de 
Czerny  et  les  recherches  de  Keller.  Celui-ci  a  trouvé  que  l'admi- 
nistration du  lait  riche  en  graisse  et  pauvre  en  sucre  et  en 
albumine,  favorise  l'apparition  d'une  grande  quantité  de  sels 
ammoniacaux  dans  Turine. 

A  l'appui  de  la  théorie  de  l'intoxication  acide  on  a  invoqué 
encore  d'autres  faits,  notamment  lès  particularités  du  type  reS" 
piratoire  qu'on  observe  parfois  à  la  période  terminale  delà 
gastro-entérite,  l'arrêt  précoce  de  la  respiration  peJïdant  que  le 
cœur  continue  encore  à  battre,  phénomènes  qu'on  observerait 
aussi  chez  les  animaux  soumis  à  une  intoxication  acide  expéri- 
mentale. 

Les  conclusions  tirées  de  la  comparaison  de  ces  deux  ordres 
de  faits  me  paraissent  un  peu  risquées,  car  dans  un  grand  nombre 
de  gastro-entérites  on  observe,  avant  la  mort,  un  tout  autre 
type  respiratoire,  et  si  nous  voulions  invoquer  des  symptômes 
analogues,  nous  pourrions  en  citer  un  grand  nombre  qui,  comme 
les  érythèmes  polymorphes,  les  hémorrhagies,  etc.,  etc.,  tiémoi- 
gnent  plutôt  de  l'action  des  poisons  albuminoïdes  d'origine 
microbienne. 

Si  l'intoxication  acide  était  réellement  la  cause  de  la  gastro- 
entérite et  s'il  ne  s'agissait  pas  dans  ces  faits  seulement  d'une 
acidose  accompagnarjt  la  gastro -entérite,  l'administration  des 
alcalins  devrait  donner  des  résultats  thérapeutiques  favorables. 
Keller,  qui  discute  cette  question  dans  son  travail,  ne  nous  donne 
pas,  à  ce  sujet,  de  renseignements  précis.  Il  dit  seulement  que 
son  but  est  de  s'opposer,  par  des  moyens  prophylactiques  appro- 
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priés,  à  Tapparition  de  l'intoxication  acide  (ce  qui  est  fort 
louable),  mais  cela  n'exclut  pas  une  action  contre  raffection  déjà 
existante. 

Keller  et  Hijmans,  qui  se  sont  occupés  des  résultats  de  Tadmi- 
nistration  des  alcalins,  ne  nous  disent  pas  non  plus  si  cette 
médication  a  exercé  une  influence  heureuse  sur  Tétat  de  leurs 
malades,  et  il  est  certain  que  si  tel  avait  été  le  cas,  ces  auteurs 
nous  l'auraient  fait  connaître.  Dans  cette  série  d'expériences, 
certainement  fort  intéressantes  et  pouvant  mettre  en  lumière 
des  faits  importants,  il  existe  encore  d'autres  points  demandant 
à  être  éclaircis.  Ainsi^  il  est  établi  que  le  sang  a  une  tendance 
à  maintenir  d'une  façon  constante  sa  proportion  en  alcalis  fixes 
et  qu'en  cas  de  surproduction  d'acides  dans  l'organisme,  il  y 
parvient  en  enlevant  aux  tissus  les  quantités  nécessaires  d'al- 
calis. Or  l'examen  de  l'alcalinité  du  sang  montre  que  dans  la 
gastro-entérite  elle  est  diminuée  (Behrend)  sans  que  ce  fait  puisse 
être  considéré  comme  constant.  Je  rappellerai  à  cette  occasion 
l'opinion  de  Czerny ,  à  savoir  que  l'intoxication  acide,en  diminuant 
l'immunité  de  l'organisme  le  rend  accessible  aux  infections 
secondaires  variées. 

Disons  encore  que  les  faits  relatifs  à  V augmentation  des  sels 
ammoniacaux,  relevés  par  Keller,  ont  provoqué  des  objections. 
Je  ne  pense  pas  que  Bendix  ait  raison  quand,  après  avoir  refait 
les  expériences  de  Keller,  il  arrive  à  conclure  que  l'augmenta- 
tion des  sels  ammoniacaux  résulte  de  la  décomposition  de 
l'urine.  En  effet,  il  est  facile  de  voir,  à  la  lecture  du  premier  tra- 
vail de  Keller,  que  toutes  les  précautions  ont  été  prises  pour 
éviter  cette  décomposition  éventuelle  et  que  toute  urine  tant  soit 
peu  suspecte  était  systématiquement  rejetée.  Mais  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  l'absence  d'une  augmentation  des  sels  ammonia- 
caux dans  l'urine  fraîche  des  nourrissons  dyspeptiques,  cons- 
tatée au  cours  de  ses  recherches  par  Bendix,  au  moyen  de  la 
méthode  d'analyse  de  Schlôsing,  doit  être  prise  en  considéra- 
tion. Nous  nous  trouvons  donc  là  en  face  d'un  résultat  diamé- 
tralement  opposé  à  celui  obtenu  par  Czerny,  et  ces  contradic- 
tions attendent  encore  une  explication  plausible. 
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J'ai  déjà  dit  que  les  acides  qui  occasionneraient  Yintoxica" 
tion  acide  n'ont  pas  encore  été  trouvés  dans  Turine,  contrai- 
rement à  ce  qui  a  eu  lieu,  par  exemple,  pour  Tacide  oxy-buty- 
rique  incriminé  par  Stadelmann  dans  la  pathogénie  du  coma 
diabétique.  En  second  lieu^  nous  connaissons  encore  fort  peu 
de  choses  sur  la  façon  dont  l'organisme  du  nourrisson  se  com- 
porte envers  les  acides  organiques  qui  seuls  entrent  ici  en 
ligne  de  compte.  Si  on  en  juge  d'après  la  tolérance  du  nour- 
risson pour  l'acide  lactique,  laquelle  est  tellement  grande  que 
l'acide  lactique  peut  être  considéré  comme  un  antisepti- 
que intestinal  de  grande  valeur  qu'on  administre  utilement 
à  haute  dose,  on  est  obligé  d'avouer  que  ce  fait  n'est  pas  très 
en  faveur  de  la  théorie  de  Tintoxication  acide . 

En  voyant  la  cause  du  mal  dans  les  aliments  dont  la  consti- 
tution  chimique  se  prête  à  la  production  anormale  des  acides, 
Czerny  et  ses  élèves  ont  cherché  à  trouver  un  aliment  dont  la 
composition  (aliment  pauvre  en  graisse  et  substances  albumi- 
noides,  riche  en  sucre  facilement  assimilable  et  contenant  une 
quantité  suffisante  d'alcalins)  s'opposerait  à  la  formation  des 
acides.  Keller  et  Gregor  ont  réalisé  un  aliment  répondant  à  ce 
desideratum  en  modifiant  la  composition  de  la  soupe  au  malt 
de  Liebig.  Us  se  déclarent  très  satisfaits  des  résultats  qu'ils  ont 
obtenus  avec  leur  préparation  alimentaire.  Je  dois  pourtant  dire 
que  les  expériences  que  j'aj  faites  en  commun  avec  le  D""  Kral, 
au  sujet  de  cet  aliment,  chez  les  nourrissons  de  la  policlinique 
de  notre  Université,  ne  m'ont  pas  donné  de  résultats  assez  bril- 
lants pour  être  invoqués  en  faveur  des  opinions  théoriques  de 
Keller  et  Gregor.  Ces  expériences  d'alimentation  et  les  résul- 
tats qu'elles  nous  ont  donnés,  vont  être  publiées  prochaine- 
ment. 

Tout  en  reconnaissant  la  valeur  des  recherches  relatives  à  la 
nature  des  gastro-entérites  basées  sur  l'étude  du  chimisme  des 
échanges  interstitiels  ;  tout  en  concédant  que  les  travaux  de 
l'école  de  Breslau  nous  ont  fait  connaître  une  série  de  faits  fort 
intéressants,  nous  ne  pouvons  pourtant  pas  admettre  que  la 
gastro-entérite  soit  le  résultat  d'une  intoxication  acide,  ni  con- 
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sidérer  comme  valables  les  conclusions  pratiques  qui  ont  été 
tirées  de  cette  conception  théorique.  Ajoutons  qu'une  augmen- 
tation de  Tacidose  a  été  constatée  dans  d'autres  affections,  par 
exemple  par  Babeau  dans  le  rachitisme^  sans  qu'il  en  soit 
résulté  une  modification  quelconque  dans  la  thérapeutique  de 
cette  maladie.  Un  exemple  particulièrement  probant  sous  ce 
rapport  est  fourni  par  le  choléra  asiatique. 

Dans  cette  affection  la  surproduction  d'acides  est  poussée  à 
un  degré  tel  que  les  tissus  présentent  parfois  une  réaction  acide  ; 
pourtant  personne  ne  s'est  avisé  d'attribuer  pour  ce  motif,  le 
choléra  à  l'intoxication  acide  et  non  à  l'action  du  vibrion  cho- 
lérique et  de  ses  toxines.  11  doit  en  être  de  même  dans  la  gastro- 
entérite  ;  Tacidose  constitue  un  symptôme  important  à  coup 
sûr,  mais  n'est  nullement  la  cause  du  choléra. 

III 

On  a  encore  essayé  d'expliquer  la  nature  de  la  gastro-entérite 
par  les  lésions  amatomiques  et  hislolocjiques  du  tube  digestif 
qu'on  trouve  en  pareil  cas.  C'est  Baginsky  surtout  qui  attri- 
bue une  grande  importance  à  ces  lésions.  Personnellement  je 
me  suis  occupé  de  cette  question,  il  y  a  déjà  quelques  années, 
dans  mes  études. 

Bien  que  mes  recherches  aient  été  faites  avec  des  éléments  à 
l'abri  de  la  critique  (1),  j'ai  toujours  été  frappé  du  désaccord 
entre  les  symptômes  cliniques,  constatés  pendant  la  vie,  et  les 
lésions  qu'on  trouvait  dans  le  tube  digestif,  surtout  quand  il 
s'agissait  d'interpréter  à  leur  juste  valeur  les  modifications 
constatées  du  côté  de  divers  éléments  pariétaux.  J'ai  ainsi  eu 
l'impression  que  certaines  de  ces  lésions  ressortissaient  à  l'ac- 
tion d'un  poison  soluble. 

Des  constatations  analogues  ont  été  faites  plus  tard  par 

(1)  Pour  fixer  Tétat  de  la  muqueuse  au  moment  même  de  la  mort,  je 
faisais  injecter  dans  l'estomac,  aussitôt  que  Veufant  était  mort,  un  liquide 
conservateur,  le  plus  souvent  du  sublimé.  11  est  vrai  que  ce  procédé  était 
d'une  exécution  difficile  quand  il  s'agissait  de  l'intestin. 
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Heubner  qui,  eh  examinant  les  pièces  prises  1  à2  heures  après 
la  mort,  a  été  surpris  de  trouver  des  lésions  minimes  dans  des 
cas  qui  avaient  présenté  des  symptômes  cliniques  extrêmement 
graves  ou,  en  cas  d'alimentation  artificiellq,  une  marche  chro- 
nique. 

Dernièrement,  Uabel  a  insisté  sur  ce  fait  que  les  cellules 
épithéliales  et  les  glandes  du  tube  digestif  se  décomposent 
presque  immédiatement  après  la  mort,  de  sorte  que  l'étude  des 
lésions  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  sur  des  pièces  prises 
sur  le  cadavre,  est  presque  impossible.  Ce  que  nous  possé- 
dions de  connaissances  sur  ce  point  se  trouve  donc  ainsi  encore 
diminué.  La  seule  chose  qu'on  puisse  affirmer,  c'est  que  les 
modifications  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  sont  rarement 
assez  accentuées  pour  expliquer  à  elles  seules  le  tableau  clini- 
que et  que  les  divers  degrés  d'inflammation  interstitielle,  de 
tuméfaction  folliculaire  et  d'ulcération  qu'on  trouve  ordinaire- 
ment sont  d'une  importance  secondaire.  ' 

On  n'est  pas  moins  embarrassé  quand  on  veut  se  rendre 
compte  de  l'importance  des  lésions,  qu'en  pareil  cas,  on  trouve 
dans  d'autres  organes.  Cette  difficulté  tient,  en  partie,  à  la 
nature  des  faits  en  présence  :  j'ai  notamment  en  vue  les  infec- 
tions secondaires  qui  se  manifestent  dans  des  organes  autres 
que  le  tube  digestif  et  revêtent  des  formes  variables  suivant 
les  circonstances.  J'ai  eu  l'occasion  d'aborder  plusieurs  fois  cette 
question  dans  mes  diverses  publications  :  aussi  me  contenterai- 
je  de  faire  ici  quelques  remarques. 

Malgré  les  nombreuses  recherches  que  j'ai  faites  sur  cette 
question,  malgré  les  nombreuses  autopsies  que  j'ai  l'occasion 
de  pratiquer  à  notre  Institut  de  pathologie,  je  ne  suis  pas 
encore  arrivé  à  trouver  un  seul  cas  d'infection  colibaciliaire 
pure,  j'entends  un  cas  dans  lequel  les  lésions  trouvées  dans  les 
autres  organes  puissent  être  considérées  comme  l'effet  de  l'inva- 
sion de  cette  bactérie  de  l'intestin.  Aussi,  je  n'hésite  pas  à  décla- 
rer  que  je  garde  tout  mon  scepticisme  envers  les  observations  de 
ce  genre  qui  ont  été  publiées.  D'une  façon  générale,  il  est  très 
difficile  quand  on  étudie,  dans  ces  cas,  en  détail  les  lésions 

mnruK  dbs  maiadiss  dr  l'khfahof.  —  xmi.  14 
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histologiques,  de  se  familiariser  avec  Tidée  d'une  septicémie, 
dont  le  point  de  départ  serait  l'intestin,  et  cela  parce  que, 
comme  l'a  fait  aussi  observer  Baginsky,  la  propagation  embo- 
lique  des  bactéries  est  extrêmement  rare  ;  que  la  voie  que  les 
bactéries  sont  supposées  suivre  pour  envahir  lorganisme  en 
partant  de  Tintestin,  présente  des  lacunes  considérables  ;  et 
qu'enfin  fréquemment  il  n'est  pas  possible  d'exclure  les  autres 
modes  possibles  d'invasion  des  organes,  les  poumons  en  parti- 
culier. 

Les  faits  qu'on  pourrait  encore  invoquer  sont  ceux  qui  ont 
été  relevés  par  Hirsch  et  Libman  au  sujet  de  l'entérite  à  strepto- 
coques ;  et  encore  leur  valeur,  basée  sur  l'examen  du  sang  pen- 
dant Tagonie  ou  après  la  mort,  a  été  exagérée.  Autant  qu'il  est 
permis  d'en  juger  d'après  les  résultats  de  l'examen  microsco- 
pique, on  trouve  dans  un  grand  nombre  de  cas  le  tableau  sui- 
vant :  Dans  Tintestin,  microbes  locaux  et  diverses  lésions  de  la 
muqueuse;  dans  les  poumons,  lésions  de  broncho-pneumonie, 
formées  dans  quelques  cas  pendant  l'agonie  et  contenant  des 
microbes  autres  que  ceux  de  l'intestin  ;  les  autres  organes  sont 
stériles,  mais  présentent  des  lésions  telles  que  la  dégénéres- 
cence des  cellules  parenchymateuses,  les  hémorrhagies,  les 
inflammations  interstitielles,  etc.,  qui  témoignent  de  l'action  d'un 
poison  soluble  provenant  de  l'intestin  primitivement  atteint.  Le 
tableau  est  donc  en  somme  celui  d'une  toxhémie  pure.  C'est  là, 
d'après  moi,  la  seule  conclusion  qu'on  soit  autorisé  à  tirer  de 
l'étude  histologique  des  processus  en  question. 

IV 

Les  recherches  de  ces  dernières  années  n'ont  pas  été  sans 
modifier  nos  idées  sur  cette  question,  et  ces  modifications  ont 
conduite  un  essai  de  classification  des  gastro-entérites.  L'ancien 
point  de  vue  conduisait  à  un  groupement  basé  sur  la  marche 
clinique  et  la  consistance  des  selles.  On  divisait  ainsi  les  gastro- 
entérites  en  dyspepsies,  catarrhes  intestinaux^  entérites  et 
choléra  infantiles,  division  établie  par  l'école  de  Vienne  et  plus 
particulièrement  par  les  magistrales  descriptions  cliniques  de 
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Widerhofer.  Cette  classification  ne  satisfait  plus  personne.  11 
en  est  de  même  de  nouvelles  classifications  qui  ont  été  proposées 
un  peu  de  tous  les  côtés,  et  tous  les  jours  on  se  trouye  en  face 
de  cas  que  Ton  ne  sait  dans  quel  groupe  placer.  Les  difficultés 
restent  les  mêmes,  que  l'on  accepte  avec  Ardoin  une  forme 
légère,  une  forme  pyrétique  et  une  form,e  algide^  ou,  avec 
Baginsky,  les  troubles  fonctionnels,  Ventérite  catarrhale  et 
Yinflammation  folliculaire^  ou,  avec  Booker,  une  diarrhée 
dyspeptique,  une  gastro-entérite  à  colibacilleSy  et  une  gas- 
tro-entérite  à  streptocoques:  et  il  en  est  toujours  de  même  si, 
pour  base  de  classification,  nous  choisissons  soit  Torigine  de 
rinfection,  soit  sa  nature,  soit  son  extension. 

II  ne  sera  possible  d'introduire  un  peu  d'ordre  dans  ce  chaos 
que  le  jour  où  nous  serons  plus  avancés  en  ce  qui  concerne  Tétio- 
logie  de  ces  processus,  quand  nous  connaîtrons  mieux  les  par- 
ticularités et  les  façons  d'être  des  micro-organismes  en  question. 
Dans  leurs  belles  recherches  sur  l'entérite  à  streptocoques, 
Escherich  et  ses  élèves  ont  placé  les  premiers  jalons  de  la  route 
à  parcourir.  La  question  de  la  possibilité  pour  des  microbes  diffé- 
rents de  produire  les  symptômes  cliniques  reste  pourtant  ouverte  ; 
il  n'en  est  pas  moins  certain  qu'on  se  décidera  désormais  à  mettre 
1  etiologie  au  premier  plan,  comme  cela  a  déjà  été  fait  au  sujet 
du  choléra  infantile.au  dernier  Congrès  de  Dusseldorf. 

Peut-être  arriverons-nous  à  établir  ainsi,  pour  la  gastro-enté- 
rite, trois  grands  groupes  distincts  relevant  l'un  de  l'inuasion 
des  microbes  pathogènes,  l'autre  d'une  m,odification  de  l acti- 
vité biologique  des  bactéries  normales  de  Vintestin,  le  troi- 
sième d  une  altération  des  échanges  interstitiels.  En  tous  cas, 
même  dans  ces  nouvelles  conditions,  il  sera  difficile  de  fixer  des 
tableaux  cliniques  purs  qui,  du  reste,  ne  gardent  leur  pureté  que 
pendant  un  temps  très  court.  Il  sera  également  difficile  d'éviter 
la  schématisation  dans  ce  domaine  de  la  pathologie  de  la  première 
enfance  dont  l'interprétation  est  rendue  difficile  déjà  par  la 
'  complexité  des  causes  en  jeu  et  par  les  conditions  indivi- 
duelles. 

A  l'heure  actuelle,  il  est  difticile  d'indiquer  la  voie  qui  doit 
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nous  mener  au  but,  et  en  terminant  je  ne  puis  qu'exprimer 
Tespoir  d'avoir  bientôt  à  saluer  un  guide  sûr  vers  le  but  à 
atteindre. 
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L'avenir  des  appendiculaires,  par  le  D^  Ë.-J.  Goittier. 

Lorsqu'on  étudie  les  formes,  le  pronostic  et  le  traitement  de 
l'appendicite,  pour  poser  les  indications  thérapeutiques  il  faut 
d'abord  déterminer  ce  que  deviennent  les  malades  abandonnés 
à  eux-mêmes  et  les  malades  opérés  aux  diverses  périodes  de  la 
maladie.  C'est  ainsi  qu'actuellement  nous  sommes  à  peu  près 
fixés  sur  Tindijcation  opératoire  en  cas  d'appendicite  aiguë  avec 
péritonite  ou  avec  abcès,  en  cas  d'appendicite  à  rechutes. 

Mais  pour  résoudre  complètement  le  problème,  diverses  incon- 
nues nous  manquent  encore,  et  cela  surtout  parce  que  les 
observations  suivies  pendant  longtemps,  sur  des  malades  opérés 
ou  non  opérés,  n'ont  pas  jusqu'à  présent  été  recueillies  en 
nombre  suffisant.  Ce  qui  est  intéressant,  c'est  moins  d'établir 
unpourcentage  de  mortalité  immédiate  que  de  savoir  exactement 
ce  que  deviennent  les  malades,  soignés  médicalement  ou  chirur- 
gicalement.  C'est  ce  que  nous  avons  cherché  à  faire  dans  notre 
thèse  inaugurale,  où  nous  publions  les  observations  à  échéance 
éloignée  des  malades  traités  par  notre  maître,  M.  Broca. 


L^AVENIR    DBS    APPENDICULAIRES  215 

La  statistique  immédiate  de  ce  chirurgien,  eu  date  de  décem- 
bre 1897,  se  trouve  dans  deux  thèses,  celle  fort  remarquable  de 
M"»  Gordon  (décembre  1896)  et  celle  d'Esnault  (décembre  1897). 
Dans  notre  thèse,  on  trouvera  le  complément  de  ces  observations, 
pour  celles  qui  concernent  les  malades  guéris  ;  et  nous  y  avons 
joint  celles  des  malades  qui,  soignés  depuis  décembre  1897, 
comptent  actuellement  plus  de  six  mois  de  guérison. 

Parmi  les  questions  aujourd'hui  en  suspens,  celle  qui  divise 
le  plus  les  chirurgiens,  en  apparence  au  moins,  est  de  savoir 
s'il  convient  d'opérer  d'urgence  toute  appendicite  aiguë,  si  le 
traitement  médical  est  aussi  nul  dans  ses  effets  qu'on  Ta  dit. 
A  cet  égard,  nous  ne  pouvons  que  rappeler  la  pratique  de  notre 
maître  :  il  se  range,  avec  MM.  Jalaguier,Brun,  Walther^  parmi 
ceux  qui  conseillent  d'attendre  souvent,  pour  opérer  à  froid 
plutôt  qu*à  chaud.  On  se  demande  ensuite  si  en  cas  d'abcès 
appendiculaire,  il  convient  de  rechercher  ou  non  l'appendice  de 
façon  à  le  réséquer. 

Contre  l'opération  à  chaud,  en  effet,  se  dresse  la  fréquence 
relative  des  éventrations,  inconnues  au  contraire  aprèsV opération 
à  froid  terminée  par  réunion  sans  drainage.  Quant  à  la  recherche 
de  l'appendice  au  milieu  du  pus,  nous  la  croyons  dangereuse 
en  ce  sens  que,  par  la  rupture  des  adhérences,  elle  expose, 
malgré  toutes  les  précautions,  à  l'inoculation  de  la.  grande 
séreuse  par  les  produits  septiques. 

Nous  diviserons  les  malades  que  nous  avons  pu  revoir  en 
i  catégories  : 

1*  Malades  non  opérés; 

2'*  Malades  opérés  à  chaud  ; 

30  Malades  opérés  à  froid  d'appendicectomie. 

Tous  ces  malades,  au  nombre  de  86,  ont  été  revus  de  six 
mois  à  cinq  ans  après  leur  sortie   de  l'hôpital. 

Chez  les  petits  malades  non  opérés,  nous  avons  cherché  les 
rechutes,  les  nouvelles  crises  appendiculaires  ;  plusieurs  dont 
les  observations  ont  été  rapportées  par  M"*  Gordon  et  M .  Es- 
nault  et  qui  ont  ^té  signalées  comme  guéris,  après  traitement 
médical,  sont  revenus  dans  le  service  et  ont  été  opérés  ;  nous 
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avons  doûné  leur  nouvelle  observation  et  leur  état  poât-opéra- 
toire. 

Chez  les  enfants  opérés  à  chaud  et  à  froid,  nous  avons  recher- 
ché surtout  les  crises  nouvelles,  la  persistance  des  fistules,  et 
Téventration,  les  trois  complications  les  plus  fréquentes. 
Quelques-uns  d'entre  eux  ont  subi  la  cure  radicale  de  cette 
éventration,  ont  été  réopérés,  depuis  la  publication  des  deux 
thèses  précitées  :  ces  observations,  nous  les  avons  complétées 
aussi.  Nous  avons  terminé  enfin  par  trois  observations  de 
malades  qui  ont  eu,  plus  ou  moins  tard  après  Tintervention,  de 
Tocclusion  intestinale  due  à  un  étranglement  de  Tintestiu  par 
des  adhérences,  des  brides  péritonéales. 

Depuis  Tépoque  relativement  récente  où  Tappendicite  a  été 
bien  étudiée,  et  a  eu  sa  place  marquée  dans  le  cadre  nosolo- 
gique,  les  statistiques  de  ce  genre  que  nous  avons  pu  recueillir 
ne  sont  pas  nombreuses,  et  diffèrent  toutes  un  peu  du  but  que 
nous  poursuivons.  Nous  en  avons  cherché  quelques-unes  dans 
les  travaux  les  plus  récents  à  ce  sujet. 

Sonnenburg  (1894)  a  des  éventrations  dans  15,2  p.  100  des 
cas,  ce  qui  Tamène  à  conseiller  l'incision  très  en  dehors,  tout 
près  delà  crête  iliaque.  M}^^  Gordon,  dans  son  chapitre  au  sujet 
des  complications  post-appendiculaires,  admet  que  la  résection 
de  Tappendicite  avec  suture  immédiate  de  la  plaie  n'est  généra- 
lement pas  suivie  de  troubles  particuliers,  mais  dans  les  abcès 
traités  par  la  simple  ouverture  et  le  drainage,  on  observe  quel- 
ques fistules, qui  guérissent,  il  est  vrai, presque  toujours  spon- 
tanément plus  ou  moins  tard  (1  an  :  cas  de  Buscarlet),  et  8ur«- 
tout  Téventration  est  plus  fréquente  dans  les  abcès  drainés,  et 
M""  Gordon  en  relève  13  sur  45  cas,  c'est-à-dire  28,1  p.  100. 

M.  Demoulin,  au  Congrès  de  chirurgie  d'octobre  1898,  a 
lu  un  travail  sur  les  fistules  consécutives  à  l'opération  à  chaud. 
M.  Cocliot  (Thèse  décembre  1898),  par  plusieurs  observations 
glanées  de  tous  côtés,  étudie  surtout  les  complications  dans 
Tappendicite  opérée  :  les  pseudo-crises,  les  fistules  et  les  éven- 
trations ;  il  admet  dans  ses  conclusions,  un  point  de  vue  qui 
nous  intéresse,  que  dans  Topération  à  chaud  ces  deux  dernières 
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complications  sont  les  plus  fréquentes  ;  des  fistules,  les  unes 
guérissent  spontanément,  les  autres  nécessitent  une  intervention. 
Il  trouve  des  récidives  vraies,  quand  Tappendice  a  été  laissé  et 
des  fausses  (obstruction  ou  étranglement  intestinal  par  adhé- 
rences et  brides  péritonéales).  II  constate  beaucoup  moins 
d*éventrations  à  chaud  qu'à  froid. 

M.  Olivier  (Thèse  de  Lyon,  1898),  inspiré  par  M.  le  profes- 
seur Poncet,  recherche  les  résultats  éloignés  de  la  simple  inci» 
sion  de  l'appendicite  suppurée  sans  résection  de  l'appendice  : 
sur  30  sujets,  revus  au  bout  de  6  mois  à  7  ans,  chez  28,  il  y  a  eu 
guérison  sans  rechute,  sans  incidents  appendiculaires . 

Dans  la  longue  discussion  qui  vient  de  se  clore  à  la  Société  de 
chirurgie^  voici  ce  que  nous  avons  pu  en  extraire  qui  se  rap» 
porte  le  plus  au  sujet  que  nous  traitons  (rechute  dans  Tappen- 
dicite  non  opérée,  crises,  fistules,  éventration  dans  Tàppen- 
dicite  opérée).  M.  Reclus,  ayant  laissé  l'appendice  dans  les  2/3 
de  ses  opérations  à  chaud,  n'a  pas  observé  de  récidives. 
M.  Çrun  juge  utile  la  recherche  de  l'appendice,  car  il  a  été  obligé 
d'en  faire  la  résection  (2  pour  fistule,  1  pour  crises  graves)  à 
3  enfants  déjà  opérés.  M.  Ricard  n'a  observé  aucune  éventration 
à  froid,  mais  en  voit  quelques-unes  quand  il  est  forcé  de  drai- 
ner. M.  Bazy  n'a  observé  qu'un  cas  d^éventration  dans  l'opéra- 
tion à  chaud.  M.  Schwartz,  repoussant  la  formule  de  M.  Poirier, 
annonce  30  guérisons  d'appendicite  aiguë  traitée  médicalement  ; 
il  n'a  que  deux  éventrations  consécutives  au  drainage.  M.  Gui- 
nard  a  eu  des  éventrations  à  chaud  en  drainant,  rien  à  froid. 
M.  Reynier  enlève  l'appendice,  car  5  fois  sur  71  cas,  il  a  observé 
des  rechutes  ;•  pour  les  cas  graves,  il  tient  compte  de  l'état 
général  avant  d'opérer  :  sur  7  cas,  il  a  eu  4  guérisons  en  tem- 
porisant. M.  Walther  compte  5  nouvelles  poussées  dans  ses 
malades  opérés  depuis  1890,  en  laissant  l'appendice.  M.  Brun, 
sur  50  cas  d'appendicite  vus  en  1898,  en  a  eu  47  complètement 
guéris  par  le  traitement  médical.  M  Tuffier,  enfin,  distingue 
dans  les  fistules  post-opératoires  :  les  fistules  purulentes  (tenant 
à  l'appendice  laissé),  les  fistules  stercorales  (dues  au  mauvais 
état  des  tissus  suturés,  et  quelquefois,  cas  plus  graves,  à  une 
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perforation  secondaire  du  csecum),  et  les  fistules  pyo-stercorales. 
Les  éventrations,  pour  lui,  sont  plus  fréquentes  après  les  suppu- 
rations longues . 

Notre  but  est  de  rapporter  ici  l'analyse  complète  des  faits  sur 
lesquels  M.  Broca  s'est  fondé  pour  prendre  position  à  la  fois 
contre  Topération  constamment  immédiate  et  contre  la  recherche 
de  l'appendice  au  fond  du  foyer  purulent.  On  trouvera  les  obser- 
vations in  extenso  dans  notre  thèse  inaugurale  (Thèse  de  doct., 
Paris,  1898-99,  n»  267). 

Nos  recherches,  avons-nous  dit,  ont  porté  sur  86  sujets  âgés  de 
moins  de  15  ans. 

1.  —  19  malades  sont  sortis  du  service  non  opérés;  sur  ces 
19  malades,  5  sont  revenus  à  la  suite  d'une  nouvelle  crise  et 
ont  été  opérés  à  froid, 
-  13  n*ont  eu  aucune  douleur  depuis,  aucun  accidenL 

Un  seul  a  encore  quelques  légères  coliques.. 
.  2.  —  Appendicites  opérées  à  chaud  :  Au  nombre  de  47, 
dont  un  pour  péritonite  généralisée,  et  dont  3  seulement  .ont 
subi  la  résection  de  l'appendice. 

Sur  ces  47  sujets,  28  n'ont  eu  aucun  accident  depuis  l'inci- 
sion et  sont  en  parfait  état. 

4  sont  sortis  avec  fistule,  dont  un  avait  eu  en  plus  un  prolap-. 
sus  de  l'appendice  et  ont  été  opérés;  ils  vont  bien  actuellement. 

Au  point  de  vue  de  Véventration,  S  ont  subi  la  cure  radicale 
simple,  6  l'ont  subie  avec  appendicectomie  ;  ces  14  sujets  vont 
bien  aujourd'hui  ;  3  sujets  ont  en  une  éventration  légère  dont 
ils  n'ont  pas  encore  été  réopérés. 

Trois  enfants  enfm  ont  eu  de  nouvelles  crises  appendicU'^ 
laires  et  ont  subi  l'appendicectomie  à  froid  ;  bon  état  actuel. 

3.  —  Appendicites  opérées  à  froid  :  30  (dont  8  déjà  opérés 
à  chaud).  Tous  en  parfait  état.  Trois  seulement  ont  à  peine 
d'écartement  des  parois  musculaires  ou  un  peu  d'impulsion  à 
la  toux,  le  tout  absolument  négligeable. 

4.  —  Enfin  nous  avons  terminé  par  trois  observations  d'enfants 
morts8mois,  1  mois,  et  7  mois  après  l'opération,  d^obstruction 
tn^esfina2e(étranglementderintestinpardesbrides).Nous  ferons 
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remarquer  que  de  ces  trois  malades  un  n'a  pas  été  opéré  d'appendi- 
cectomie  par  M.  Broca;  quant  aux  deux  qui  appartiennent  à  la 
pratique  de  notre  maître,  tous  deux  ont  euunfoyer  suppuré,  ex- 
pliquant bien  les  adhérences  ayant  causé  l'accident  terminal. 
Dans  un  cas,  il  s'agissait  d'une  opération  à  chaud  pour  abcès  ; 
dans  l'autre,  d'une  opération  à  froid,  où  cependant  le  foyer 
avait  paru  encore  suffisamment  infecté  pour  nécessiter  le  drainage 
et  où  avait  eu  lieu  par  l'orifice  une  fistulette  stercorale  tempo- 
raire. 


SOaÉTÉS  SAVANTES 

Société  de  pédiatrie  (11  avril  1899).  —  M.  Kirmisson  a  montré  un  en- 
fant de  8  mois;  atteint  d'hydrocéphalie  et  présentant  au  niveau  du 
pariétal  gauche  une  tumeur  bosselée,  mollasse  qui  se  tend  pendant  les 
cris  de  Tenfant  ;  elle  s'est  développée  à  la  suite  d'une  chute  datant  de 
trois  mois.  A  la  palpation  on  constate  très  nettement  qu'elle  sort  du 
crâne  à  travers  un  orifice  dont  on  sent  facilement  les  bords  durs, 
osseux  qui  le  circonscrivent.  Il  s'agit  d'un  cas  de  méningocèle. 

C'est  le  troisième  fait  de  ce  genre  que  M.  Kirmisson  a  Toccasioii 
d'observer.  Sur  les  deux  autres  cas,  un  a  pu  être  suivi  pendant 
longtemps. 

Il  s'agissait  d'une  fillette  de  13  mois  qui  présentait  une  tumeur  re- 
couvrant presque  toute  la  moitié  droite  du  crâne  et  offrant  les  mêmes 
caractères  que  dans  le  cas  précédent.  L'existence  d'un  traumatisme 
antérieur  n'a  pu  être  établie,  mais  on  a  su  que  l'accouchement  étaVt 
normal  et  qu'il  n'y  avait  pas  d'application  du  forceps. 

Cette  malade  a  été  traitée  par  des  ponctions  faites  à  2  mois  d'inter- 
valle chacune.  A  chaque  ponction  on  ramenait  environ  200  à  250 
grammes  de  liquide  cérébro-spinal.  Après  la  troisième  ponction,  quand 
la  timieur  avait  déjà  notablement  diminué  de  volume,  la  malade  a 
contracté  la  rougeole  et  après  la  guérison  fut  prise  de  méningite  qui 
l'emporta  en  quelques  jours.  L'autopsie  a  montré  au  niveau  du  crâne 
l'existence  d'un  orifice  par  lequel  le  cerveau  et  ses  enveloppes  avaient 
fait  hernie  ;  la  partie  correspondante  du  cerveau  s'ouvrait  dans  le 
ventricule  latéral. 
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En  rapportant  ces  trois  cas,  M.  Kirmisson  fait  remarquer  que  la 
ponction,  essayée  chez  un  grand  nombre  de  ces  malades,  n*a  amené  la 
guérison  que  dans  le  cas  publié  par  Nicoladoni.  L'excision  de  la  hernie 
du  cerveau,  suivie  d*ocGlusion  autoplastique  de  la  perte  de  substance 
du  crâne,  a  donné  des  résultats  satisfaisants  entre  les  mains  de  Krôn— 
leîn  et  de  Slamar.  M.  Kirmisson  se  demande  donc  si  chez  son  pedt 
malade,  qui  à  côté  de  la  hernie  du  cerveau  présente  encore  de  Thydro- 
céphalie,  on  serait  autorisé  à  faire  Topération  de  Krdnlein  ? 

M.  Lannelongub  pense  que  chez  cet  enfant  Texcision  de  la  hernie 
constitue  la  seule  chance  de  guérison.  Dans  un  cas  qu'il  a  observé  chez 
un  garçon  de  8  ans,  il  a  obtenu  la  guérison  imr  la  compression. 

MM.  Variot  et  Guicottot  présentent  les  radiographies  concernant 
deux  cas  d'hypertrophie  des  parties  molles  sans  participation  du 
tissa  osseux.  Dans  un  cas,  il  s'agit  d'éléphantiasis  du  membre  supérieur  ; 
dans  l'autre,  de  la  déformation  des  doigts  et  des  orteils,  dite  en 
)>aguettes  de  tambour.  Bien  que  dans  les  deux  cas  l'hypertrophie  et  la 
déformation  soient  poussées  à  l'extrême,  on  voit  sur  les  radiographies, 
que  le  squelette  des  parties  hypertrophiées  est  resté  normal. 

M.  BouLLOCHB  fait  un  rapport  sur  deux  observations  de  rechutes 
doubles  de  la  fièvre  typhoïde,  communiquées  dans  la  séance  précédente 
par  M.  Gh.  Leroux. 

La  première  de  ces  observations  est  discutable  et,  de  l'avis  même  de 
M.  Leroux,  on  pourrait  plutôt  croire  à  une  febris  carnis.  La  seconde, 
par  contre,  est  un  exemple  typique  de  rechute  double.  Dans  ce  cas 
notamment,  la  fièvre  typhoïde,  après  avoir  duré  vingt  et  un  jours,s'est 
.terminée  par  la  défervescence.  Au  bout  de  quatre  jours  d'apyrexie 
complète,  les  symptômes  typhoîdiques  et  la  fièvre  reparaissent  et 
persistent  pendant  trente  cinq  jours  ;  nouvelle  défervescence  avec  une 
période  d'apyrexie  de  huit  jours,  et  nouvelle  rechute  qui  dure  vingt 
jours .  La  fièvre  typhoïde  a  ainsi  eu  chez  ce  malade  une  durée  de 
cent  vingt-cinq  jours. 

Les  faits  de  rechute  double  sont  très  rares.  Henoch  n'en  parle  pas  ; 
Barthez  en  a  signalé  un  cas. 

M.  GoMBY  n'est  pas  de  cet  avis.  Sur  120  cas  de  fièvre  typhoïde  chez 
les  enfants,  il  a  observé  36  cas  avec  des  rechutes,  dont  6  avec  rechute 
double  et  1  avec  rechute  sextuple.  Sur  les  35  cas  avec  rechutes,  1  seul 
s'est  terminé  par  la  mort. 

M.  Mauclairb  fait  un  rapport  sur  un  mémoire  de  M.  Valudb  relatif 
la  dacryocystite  des  enfants  du  premier  &ge. 
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La  dacryocystite  des  nouveau -nés  est  décrite  dans  les  auteurs 
comme  une  affection  spéciale  due  à  un  retard  dans  l'évolution  du  canal 
nasal  ;  Torifice  inféjrieur  de  celui-ci  demeurerait  fermé  temporaire- 
ment, un  temps  plus  ou  moins  long,  après  la  naissance. 

Cette  imperméabilité  est  en  effet  la  cause  la  plus  fréquente,  de  la 
dacryocystite  des  nouveau-nés,  mais  elle  n'est  pas  la  seule  ;  certaines 
dacryocystites,  au  début  de  la  vie  comme  cbez  l'adulte,  sont  dues  à  des 
rétrécissements  muqueux  dans  le  trajet  du  canal, 

A  Tappui  de  cette  manière  de  voir  M.  Valude  cite  le  cas  de  deux . 
enfants  nouveau-nés,  chez  lesquels  il  a  fallu  un  cathéterisme  longtemps 
prolongé,  deux  mois  chez  l'un,  un  mois  chez  l'autre,  pour  amener  la 
cessation  des  phénomènes  de  dacryocystite,  et  encore  Tun  des  deux 
a-t-ii  conservé  du  larmoiement.  On  sait,  en  effet,  que  dans  la  dacryo- 
cystite par  imperforation  temporaire  du  canal,  il  suffit  de  désobstruer 
le  passage  pour  obtenir  une  guérison  très  rapide. 

La  facilité  de  la  guérison  par  ce  moyen  est  pour  M.V^ude  un  mo- 
tif de  rejeter  la  méthode  expectative  prolongée,  adoptée  encore  au-, 
jourd'hui  par  un  grand  nombre  d'auteurs. 

Au  lieu  d'attendre  la  guéri  son  sixsemaines,deux  mois,six  mois  même, 
ainsi  que  le  fait  a  été  observé,  en  se  contentant  d'instiller  un  collyre 
astringent,  il  trouve  justifié  de  désobstruer  le  canal  au  moyen  d'un  ca- 
théterisme avec  une  sonde  fine  de  Bbwman.  L'opération,  quoi  qu'on  en 
ait  dit,  n'est  pas  difficile  et  ne  nécessite  nullement  le  chloroforme. 
.  Dans  le  cas  où  la  dacryocystite  est  causée  par  des  rétrécissements  du 
canal,  le  cathéterisme  progressif  avec  les  sondes  n°  1,  n^  2  et  même 
no  3  est  indispensable  et  môme  il  est  souvent  nécessaire  de  pratiquer 
un  léger  débridement  du  point  lacrymal. 

Académie  de  méJecinc  (14  mars  et  4  avril  1899).  —  M.  Buom  a  fait 
une  communication  sur  le  refroidissement  chez  les  enfants  débiles  * 
Ceux  t'\  se  refroidissent  beaucoup  plus  vite  que  les  enfants  sains  sous 
tes  même  influences.  Aussitôt  après  leur  naissance  la  température,  prise 
dans  le  rectum,  peut  descendre  à  35<»  et  môme  28o.  Chez  ces  enfants, 
la  mortalité  est  énorme,  puisqu'elle  peut  atteindre  près  de  98  p.  100. 

En  évitant  avec  le  plus  grand  soin  d'exposer  ces  enfants  au  refroi- 
dissement, on  peut  atténuer  une. mortalité  aussi  effrayante.  Le  poids  de 
lenfant  en  hypothermie  a  aussi  une  valeur  à  cet  égard,  et  des  statisti- 
ques produites  par  M.  Budin  il  résulte  que  la  mort  est  d'autant  plus  à 
craindre  que  le  poids  de  ces  enfants  est  moins  élevé. 
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Il  s'ensuit  que  ces  enfants  ne  doivent  être  transportés  qu'avec  les 
plus  grandes  précautions,  surtout  parles  temps  froids. 

M  Hbrvibux  cite  à  Tappui  des  recherches  de  M*  Budin,  le  résultat 
des  observations  qu'il  a  recueilles,  en  1855,  sur  cet  «'tat  particolier 
qu'il  a  désigné  sous  le  nom  ô*cUgidité progressive  des  nouveau-nés. 

Comme  M.  Budin,  il  a  constaté  chez  un  certain  nombre  de  nou- 
veau-nés un  abaissement  de  la  température,  mais  il  a  reconnu,  en 
même  temps,  une  dépression  progressive  de  la  circulation  et  de  la 
respiration,  exactement  comme  Ghossat,  dans  ses  intéressantes  expé- 
riences sur  les  petits  animaux  qu'il  faisait  périr  d'inanition.  Chez 
quelques-uns  de  ses  nouveau-nés,  M.  Hervieux  a  vu  lé  thermomètre 
descendre  à  28,  26  et  même  25»,  et  le  chiffre  des  pulsations  à  60,  une 
fois  même  à  40  par  minute. 

Il  est  facile  de  comprendre  la  gravité  de  cet  état  morbide.  Les  onze 
sujets  que  M .  Hervieux  a  observés  dans  ces  conditions  ont  tous  suc- 
combé. M.  Budin  n'a  guère  été  plus  heureux,  puisque  sur  142  enfants 
atteints  de  ce  refroidissement  progressif,  3  seulement  ont  survécu. 
A  l'époque  où  M.  Hervieux  a  recueilli  ses  observations,  on  ne  connais- 
sait pas  la  couveuse. 

L'extrême  gravité  de  l'algidité  progressive  impose  aux  établisse- 
ments hospitaliers,  comme  à  la  clientèle  civile,  à  la  viUe  comjne  à  la 
campagne,  les  plus  grandes  précautions,  surtout  dans  les  cas  de  fai- 
blesse congénitale  ou  de  naissance  avant  terme.  Indéi)endamment  des 
services  que  peut  rendre  la  couveuse,  on  évitera  le  transport  de  l'en- 
fant à  des  distances  plus  ou  moins  grandes,  et  en  général  toutes  les 
causes  de  refroidissement. 

M.GuÉNiOT  a  employé,  outrel'incubationpar  couveuse  ou  simplement 
par  des  boules  d'eau  chaude,  le  massage,  et  a  pu  cdnsi  rappeler  à  la 
vie  des  enfants  qui,  à  la  suite  de  refroidissement  progressif,  étalent 
tombés  en  cet  état  de  mort  apparente. 

Société  médicale  des  hôpitaux  (17  et  24  mars  1899).  —  M.  Sbvestrb. 
estime  qu'en  général  on  doit  détuber  les  enfants  (traités  par  le  sérum  ) 
au  bout  de  2  ou  3  jours  ;  puis,  s'il  survient  de  nouveau,  soit  inmié- 
diatemeut,  soit  après  quelques  heures,  des  accès  de  suffocation 
ou  du  tirage,  renouveler  le  tubage  et  le  répéter,  même  à  plusieurs 
reprises,  pendant  une  période  de  6  à  8  jours;  cette  période  ne 
doit  pas  être  dépassée  dans  la  diphtérie  compliquée  de  rougeole  ou  de 
streptococcie,  et  même  dans  les  cas  de  laryngite  simple,  surtout  si  le 
tube  expulsé  présente  une  coloration  noire* 
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En  dehors  de  ces  cas,  et  surtout  si  le  tube  revient  clair  et  brillant, 
le  tubage  pet  être  continué  pendant  quelq[ues  jours  encore;  cependant, 
il  est  prudent  de  ne  pas  prolonger  les  tentatives  de  tubage  au  delà  de 
10  à  12  jours. 

Si,  après  cette  période,  une  intervention  est  encore  nécessaire,  au 
lieu  de  répéter  le  tubage,  il  est  préférable  de  recourir  à  la  trachéotomie  ; 
pratiquée  à  ce  moment,  elle  peut  offrir  des  chances  de  succès  qu'elle 
ne  donnerait  pas  à  une  époque  plus  tardive.  Il  n*est  pas  très  rare  de 
pouvoir,  au  bout  de  quelques  jours,  enlever  définitivement  la  canule. 

Dans  ces  cas,  d'ailleurs,  que  les  enfants  soient  tubes  ou  trachéoto- 
misés,  et  pour  se  mettre  autant  .que  possible  à  Tabri  des  accidents 
après  le  détnbage  ou  Tenlèvement  de  la  canule,  .il  importe  d'employer 
tous  les  moyens  capables  de  combattre  le  spasme  :  bromure  de  potas- 
«imn,  codéine,  antypirine,  choral,  enveloppements  froids  du  thorax. 

Dans  les  cas  où  il  existe  des  complications  de  broncho-pneumonie, 
la  question  est  plus  délicate,  car  la  trachéotomie  n'offre  guère  plus  de 
chances  de  succès  que  le  tubage  ;  il  est  possible  même  qu'elle  aggrave, 
lacomplication  pulmonaire  ;  en  tout  cas,  elle  ne  permet  guère  l'adminis- 
tration des  bains  qui,  chez  les  enfants  tubes,  sont  d'un  emploi  facile 
et  peuvent  alors  rendre  de  grands  services. 

On  pourra  donc,  suivant  les  cas,  prolonger  le  tubage  ou  faire  la  trar 
chéotomie,  sans  pourtant  se  faire  d'illusions  sur  le  résultat. 

M.  Marinbsco  envoie  l'observation  d'une  jeune  fille  de  quinze  ans, 
hystérique,  qui,  après  avoir  présenté  des  phénomènes  de  pseudo- 
méningite  (céphalalgie  frontale,  insomnie,  constipation,etc.),  fut  atteinte 
d'amaurose,  de  surdité,  de  mutisme  et  finalement  d'œsophagisme  avec 
impossibilité  de  garder  la  nourriture.  Cette  malade  dépérissait  à  vue 
d'oeil  et  aurait  probablement  succombé  si  les  parents  n'eussent  fini  par 
consentir  à  l'hospitaliser.  L'isolement  et  l'hydrothérapie  amenèrent 
très  rapidement  la  disparition  des  accidents  et  la  jeune  fille  est 
aujourd'hui  complètement  rétablie. 

Société  de  chirurgie  (15  mars  181*9).  —  M.  Ricard  a  appliqué  le 
procédé  de  Lorenz  dans  trois  cas  de  luxation  congénitale  de  la  han- 
che. Dans  2  faits  il  a  obtenu  une  amélioration  notable,  sans  qu'il  soit 
possible  d'affirmer  que  la  luxation  a  été  réellement  réduite.  Par 
contre,  chez  la  troisième  malade,  il  a  pu  constater  d'une  façon  très 
nette  le  ressaut  caractéristique  de  la  réduction,  de  sorte  qu'il  y  a  lieu 
de  croire  que  le  résultat  sera  dans  ce  cas  définitivement  parfait. 
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M.  Brun  emploie  depuis  bien  des  années  le  procédé  dont  il  s'agit, 
et  si,  dans  les  premiers  temps,  il  a  pu  éprouver  quelques  déceptions, 
il  est  convaincu,  après  avoir  vu  opérer  Lorenz  lui-même,  que  TinBuf  fi- 
sance  des  résultats  est  due  en  partie  à  ce  qu'on  procède  avec  beaucoup 
trop  de  douceur. 

M.  Brun  présente  un  certain  nombre  de  radiographies  qui  montrent 
ce  qu'on  est  en  droit  d'attendre  de  cette  méthode  de  réduction.  Sur 
une  d'entre  elles  on  peut  voir  que  la  tète  fémorale  a  réintégré  la 
cavité  cotyloïde  et  que  le  résultat  obtenu  est  parfait,  bien  que  le  col 
du  fémur  offre  la  déformation  en  eoxa  vara^  très  souvent  observée  dans 
la  luxation  congénitale  de  la  hanche.  Sur  d'autres  on  remarque  que,  si 
la  réduction  n'est  pas.  complète,  il  existe  néanmoins  des  transpositions 
heureuses,  susceptibles  d'amener  une  amélioration  fonctionnelle  réelle. 
M.  Ducroquet  a  observé  les  mêmes  transpositions,  à  défaut  de  réduc- 
tion parfaite. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  réduction  de  la  luxation  congénitale  par  les 
méthodes  non  sanglantes  est  parfaitement  possible  toutes  les  fois 
qu'on  a  affaire  à  des  sujets  très  jeunes,  chez  lesquels  la  résistance 
musculaire  est  trop  faible  pour  mettre  obstacle  à  la  réduction.  Quant 
au  résultat  définitif,  c'est-à-dire  au  maintien  de  la  tête  du  fémur  dans 
la  cavité  cotyloïde,  c'est  là  un  point  sur  lequel  M.  Brun  ne  peut 
encore  formuler  d'opinion,  se^  jeunes  malades  étant  jusqu'à  présent 
en  cours  de  traitement.  Cependant,  un  d'eux  marche  depuis  un  an 
•environ  sans  aucune  claudication,,  la  réduction  de  la  luxation  s'étant 
maintenue. 

M.  Broca  dit  posséder  une  radiographie  de  luxation  congénitale  de  la 
hanche,  réduite  par  le  procédé  de  Lorenz  depuis  plusieurs  années,  et 
sur  laquelle  on  peut  constater  que  la  tête  fémorale  a  conservé  ses 
rapports  normaux  avec  le  cotyle  ;  toutefois,  il  est  d'avis  que  ces  cas 
de  réduction  parfaite  sont  rares  et  que,  I)eaucoup  plus  fréquemment^ 
on  doit  observer,  à  la  suite  de  l'emploi  de  cette  méthode,  une  transpo- 
sition de  la  tète  du  fémur  qui  ne  peutassurer  qu'une  guérison  relative. 

Société  d'obstétrique  (16  mars  1899).  —  MM.  Michel  et  Perret  ont  étu- 
dié les  échanges  azotés  et  minéraux  chez  un  nourrisson  de  2  mois  et 
demi.  Us  se  sont  proposé  de  mesurer  les  gains  de  poids  partiels 
d'albumine,  de  sels  minéraux,  de  chaux,  d'acide  phosphorique  et 
de  chlore  que  fait  quotidiennement  l'organisme  du  nourrisson.  Pour 
cela  ils  ont    analysé   les  iugesta  —    lait    de  nourrice  —  et    les 
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excréta  —  fèces  et  urines.  Cette  observation  diffère  de  celles  qui  ont 
été  publiées  antérieurement  (Michel,  Rubner  et  Heubner)  par  ce  fait 
que  la  mesure  des  entrées  a  pu  être  effectuée  avec  une  exactitude  absolue  : 
la  nourrice  tirait  dans  un  verre  toute  la  quantité  de  lait  qui  devait 
être  donnée  à  Tenfant,  le  dixième  de  cette  quantité  était  mis  de  c6té 
pour  l'analyse.  Les  urines  furent  récoltées  sans  pertes  à  l'aide  de 
Vurinal  de  Raudnitz. 

En  trois  jours  ce  nourrison  ingéra  2,730  c.  c.  de  lait  ;  il  élimina 
1,820  c  c.  d'urine  (soit  66  c.  c.  6  p.  100  de  lait,  rapport  très  voisin  de 
celui  qu'avait  indiqué  Gamerer),  et  75  gr.  03  de  fèces  pesant,  après  des- 
siccation, 9  gr.  52. 

Les  calculs  montrèrent  que  la  quantité  de  lait  ingérée  chaque  jour 
fournissait  à  l'enfant  108  calories  par  kilog.  de  poids  corporel  et  que 
la  matière  alimentaire  totale  du  lait  était  utilisée  dans  la  pro- 
portion de  96,87  p.  100.  L'organisme  fixa  chaque  jour  pour  l'édifica- 
tion de  sa  substance  nouvelle  : 

0  gr.  7840  d'azote  ==  5  gr.  d'albumine,  0  gr.  526  des  sels  minéraux 
dont  Ogr.  149  de  chaux,  Ogr.  121  d'acide  phosphorique  etO  gr.  069  de 
chlore. 

Le  gain  de  poids  total  correspondant  à  ces  gains  élémentûre  était 
de  18  gr.  66* 

Société  d*ob8téirique,  de  gynécologie  et  de  pédicUrie  de  Bordeaux  (15  mars 
1899).  —  M.Dbmons  a  montré  une  fille  de  treize  ans,  entrée  h  l'hôpital 
Saint-André,  au  mois  de  janvier  dernier,  pour  une  déformation  du 
pavillon  de  l'oreille  qui  lui  donnait  l'apparence  d'une  oreille  de  chien. 
11  y  a  quelques  années,  M.  Piéchaud  était  intervenu  ;  mais  la  malfor- 
mations'étant  reproduite,  M.  Démons  a  fait  à  son  tour  un  grand  avive- 
ment  de  la  paroi  postérieure  de  l'oreille  et  de  la  paroi  antérieure  de 
l'apophyse  mastoîde,  puis  il  a  suturé.  Mds  depuis  l'opération,  prati- 
quée le  25  janvier,  la  cîcatiice  semble  avoir  un  peu  cédé. 

M.  MoussoDS  croit  qu'il  doit  y  avoir  plusieurs  types  de  ces  chutes  de 
l'oreille  qui  sont  probablement  dues  à  une  position  vicieuse  du  fœtus 
dans  l'utérus. n  aeuloccasion  de  voir  un  enfant  qui,  en  naissant, pré- 
sentait une  oreille  complètemeni  pliée.  Il  appliqua  un  appareil  élastique 
pendant  six  mois,  et  obtint  un  redressement  complet  qui  s'est  main- 
tenu. 

M.  Lbfour.  —  Les  faits  auxquels  M.  Moussons  fait  allusion  se  retrou- 
vent,  en  effet,  à  des  dégrés  variés.  Lamauvaise  orientation  du  pavillon  de 
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l'oreille  tient  non  seulement  à  la  situation  défectueuse  du  fœtus  dans 
la  cavité  utérine,  mais  encore  à  ce  qu'après  l'accouchement  on  a  négligé 
de  donner  une  bonne  direction  au  pavillon  de  Foreille.  Les  Anglais  se 
servent  d'un  petit  filet  qui  rend  très  rares  ces  faits  de  cassure. 

M.  Démons  se  demande  si,  dans  le  cas  actuel,  il  ne  s'agit  pas  d'une 
altération  du  cartilage. 

Société  de  médecine  interne  de  Berlin  (27  mars  1898). —  Bâginskt  a  étu- 
dié, chez  les  nourrissons  ayant  succombé  à  Fathrepsie,  les  lésions  de 
de  l'intestin.  Il  a  pu  faire  cette  étude  une  ou  deux  heures  après  la  mort, 
c'est-à-dire  dans  des  conditions  excluant  toute  confusion  avec  les  alté- 
rations  cadavériques.  Quelques  parties  du  tube  digestif  furent  trouvées 
normales,  mais  d'autres  offraient  au  niveau  des  glandes  de  Lieberkûhn 
une  prolifération  cellulaire  manifeste  avec  pénétration  des  cellules 
néoformées  dans  la  profondeur  de  ces  glandes.  Par  places,  ces  masses 
s'étaient  détachées,  ne  laissant  subsister  que  des  moignons  glandulaires, 
n  s'agissait  donc  d'une  atrophie  de  la  muqueuse  intestinale  par  pla- 
cards plus  ou  moins  étendus. 

Certains  auteurs  ont  considéré  l'athrepsie  comme  le  résultat  d'une 
auto-intoxication.  Or,  M.  Baginsky  n'a  jamais  constaté  dans  ses  expé- 
riences sur  les  animaux  d'action  toxique  de  l'urine  ni  des  extraits  d'or- 
ganes frais  provenant  d'enfants  athrepsiques.  D'après  Czemy,  l'athrep- 
sie serait  due  à  une  intoxication  acide,  les  nourrissons  atteints  de  cette 
maladie  présentant  un  type  de  respiration  analogue  à  celui  du  comù 
diabétique  et  caractérisé  par  des  inspirations  profondes  avec  arrêts  pro 
longés.  M.  Baginsky  n'a  guère  observé  ce  phénomène  qu'immédiate- 
ment avant  l'issue  fatale.  Enfin,  on  a  aussi  envisagé  l'atrophie  infantile 
comme  une  sorte  de  septicémie.  Or,  bien  qu'un  certain  nombre  d'en- 
fants athrepsiques  succombent  par  suite  d'accidents  septiques  (furoncu- 
lose, otite  moyenne  suppurée,  etc.),  M.  Baginsky  n'a  constaté  la  pré- 
sencc  dans  le  sang  de  streptocoques  et  de  colibacilles  que  chez 
17  p.  100  de  ses  petits  malades. 

M.  Hbubnbr  n'a  décelé  même  dans  les  cas  les  plus  typiques  d'athrepsîe 
aucune  lésion  anatomique,  notamment  en  ce  qui  concerne  l'atrophie 
de  l'intestin.  L'opinion  contraire  de  M.  Baginsky  s'explique  par  le  fait 
que  les  pièces  qu'il  a  examinées  ont  été  prélevées  sur  des  intestins  en 
état  de  relâchement  et  que  certaines  de  ses  cou[)es  ne  constituent  pas 
une  section  transversale  complète  de  la  paroi  intestinale,  de  sorte 
qu'elles  ne  permettent  pas  de  juger  de  l'épaisseur  de  cette  paroi.  Quant 
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à  la  théorie  de  Gzeniy,elle  se  trouve  confirmée  surtout  par  la  présence 
dans  Turine  des  nourrissons  malades  d'nne  grande  quantité  d'azote 
sous  forme  d'ammoniaque. 

M.  Bbndix  a  constaté  dans  trois  cas  d'athrepsie  que  la  quantité  de 
substances  azotées  éliminées  avec  les  fèces  ne  dépassait  pas  18,5  p.  100  ; 
Tassimilation  des  matériaux  azotés  chez  le  nourrisson  athrepsique  ne 
parait  donc  pas  être  de  beaucoup  inférieure  à  la  normale. 

M.  Bernhardt  a  aussi  trouvé,  à  Texamen  histologique  de  Testomac 
et  de  rintestin  d'enfants  athrepsiques,  une  atrophie  de  Fappareil  glan- 
dulaire avec  proliférations  hyper trophiques  au  niveau  de  quelques 
glandes. 

• 

Société  des  médecine  de  la  Charitéde  Berlin  (mars  1899). — M.  Bornikoel 
a  montré  deux  garçons  frères,  âgé,  Tun  de  11  ans  et  l'autre  de  7  ans, 
atteints  d'atazie  héréditaire.  La  marche  est  nettement  ataxique  et  ils 
ne  peuvent  se  tenir  debout  sans  tituber.  Un  d'eux  présente  encore  des 
troubles  de  la  parole.  Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis;  la  sensibilité, 
la  réaction  électrique  des  muscles,  les  réflexes  pupillaires,  les  fonctions 
de  la  vessie  et  du  rectum  sont  normaux.  Tous  les  deux  présentent  du 
nystagmus. 

Un  troisième  frère  est  également  atteint  de  maladie  de  Frîedreich. 

M.  Sbnator  donne  quelques  renseignements  sur  les  parents  de  ces 
enfants. 

Le  père  présente  une  hérédité  nerveuse  très  chargée  ;  il  a  en  outre 
une  sœur  dont  les  cinq  enfants  sont  sourds-muets^  un  frère  qui  est 
ataxique  et  im  autre  frère  dont  l'enfant  est  idiot. 
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Recherches  sur  la  présence  du  bacille  diphtérique  dans  Tair  d'une 
salle  de  diphtériques,  par  H.  Richardièrb  et  L.  Tollbmbr.  Gciz,  des 
mal.  infant,,  1899,  n®  10.  —  On  sait  que  le  bacille  de  Lœffler  conserve 
fort  longtemps  sa  virulence  et  sa  vitalité  dans  les  locaux  non  désin- 
fectés. Pour  en  avoir  la  preuve  expérimentale  les  auteurs  ont  fait,  dans 
le  pavillon  Bretonneau  de^  l'hôpital  Trousseau  (i)avillon  exclusivement 
consacré  au  traitement  des  enfants  diphtériques),  des  recherches  qui 
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leur  ont  montré,  d'une  manière  incontestable,  la  présence  du  bacillle 
de  Lœffler  dans  Tair  de  la  salle  avant  la  désinfection.  Après  la  désin- 
fection le  bacille  avait  disparu. 

Dans  une  première  série  de  recherches,  le  pavillon  Bretonneau 
n'avait  pas  été  désinfecté  depuis  plusieurs  semaines.  Il  contenait  un 
certain  nombre  d'enfants  diphtériques  (environ  quinze).  La  recherche 
des  microbes  contenus  dans  Tair  du  pavillon  a  été  faite  par  deux 
procédés  :  d'abord  en  faisant  barbotter  l'air  des  salles  dans  du  bouil- 
lon préalablement  stérilisé  ;  en  second  lieu,  en  exposant  à  l'air  des 
salles,  pendant  un  temps  variable,  des  boites  de  Pétri  dans  lesquelles 
du  séjcum  de  bœuf  avait  été  coagulé  avec  toutes  les  précautions  pour 
en  prévenir  la  souillure. 

Dans  ces  recherches  les  déterminations  des  microbes  ont  été  faites 
par  les  procédés  les  plus  simples  de  colorations  diverses  et  de  cultu- 
res sur  les  divers  milieux.  Pour  la  détermination  des  colonies  de 
Lœffler,  l'inoculation  aux  animaux  a  été  faite  et,  dans  un  cas,  un 
cobaye  témoin,  traité  par  le  sérum  antidiphtérique,  a  guéri. 

Des  expériences  analogues  ont  été  faites  dans  les  chambres  non 
occupées  encore,  mais  où  l'on  a  remis  la  literie  également  désinfectée. 
.  Ces  expériences,  comme  nous  l'avons  dit,  ont  montré  que  le  bacille 
diphtérique  virulent  existait  dans  les  poussières  flottant  dans  l'air  du 
pavillon  Bretonneau,  qui  n'avait  pas  été  désinfecté  depuis  longtemps, 
et  qu'il  a  disparu  après  la  désinfection.  Cette  constatation  montre  la 
nécessité  des  désinfections  fréquentes  des  salles  de  contagieux  et  le 
bien  fondé  des  précautions  d'isolement  rigoureux  qui  sont  prises  à 
l'heure  actuelle  dans  ces  services.  Elle  montre  aussi  qu'il  est  néces- 
saire d'employer  journellement  des  moyens  de  nettoyage  faisant  dispa- 
raître, sans  les  soulever,  les  poussières  des  salles. 

Bacille  pseudo-diphtérique  etbaciUe  diphtérique,  parH.  RicHARDikRE 
etL.  ToLLBMBR.  Presse  médic.^  1899,  n^  25,  p.  145.  —  Les  auteurs  com- 
muniquent leurs  recherches  qui  leur  ont  montré  que  la  présence  du 
bacille  pseudo- diphtérique,  soit  dans  la  gorge,  soit  surtout  dans  le  nez, 
est  presque  constante.  Sur  16  personnes  (médecins,  élèves,  infirmiers 
fréquentant  journellement  le  service  de  la  diphtérie  de  l'hôpital  Trous- 
seau, le  bacille  pseudo-diphtérique  existait  chez  13  d'entre  elles;  3  seu- 
lement en  étaient  déix)urvucs  au  moment  de  Tcxamen;  3  sujets  avaient 
des  bacilles  pseudo-diphtériques  dans  la  goi*ge  et  dans  le  nez,  les  10 
autres  dans  le  mucus  nasal  seulement. 
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La  grande  fréquence  des  bacilles  pseudo-diphtériques  pouvait  tenir 
au  milieu  spécial  dans  lequel  séjournaient  ces  sujets.  Les  auteurs  ont 
alors  fait  des  recherches  sur  6  jeunes  gens,  élèves  d'une  grande  école 
parisienne  et  dont  Tàge  variait  entre  dix  et  quinze  ans.  Or,  les  ré- 
sultats de  cette  seconde  série  d'observations  ont  été  identiques  à  ceux  de 
la  première  :  sur  6  jeunes  gens,  1  seul  était  indemne  de  bacilles  dans  la 
gorge  et  dans  le  nez;  les  5  autres  en  avaient  dans  le  mucus  nasal, 
dont  3  à  la  fois  dans  la  gorge  et  dans  le  nez.  Un  seul  avait  eu  la  diph- 
térie plusieurs  années  auparavant 

La  fréquence,  la  constance  pourrait-on  presque  dire,  delà  présence 
de  bacilles  pseudo-diphtériques  dans  la  gorge  et  dans  le  mucus  nasal 
de  sujets  sains  étant  admise,  il  est  indispensable  de  chercher  à  diffé- 
rencier ces  bacilles  des  bacilles  diphtériques  vrais.  Or  les  recherches 
faites  par  les  auteurs  les  amènent  à  conclure  qu'en  définitive,  la  forme 
ou  plutôt  les  dimensions  du  bacille  sont  seules  capables  de  permettre, 
par  un  examen  rapide,  une  différenciation  entre  les  bacilles  pseudo-diph- 
tériques et  les  bacilles  diphtériques  ou  vrais. 

Quand  il  s'agit  de  bacilles  courts,  il  est  indispensable  que  la  cons- 
tatation de  ces  bacilles  dans  un  exsudât  pseudo-membraneux  de  la 
gorge  soit  complétée  par  des  recherches  nombreuses  qui  ont  trait  à  la 
coloration  des  granulations  polaires,  aux  caractères  des  cultures  sur 
gélose,  à  la  réaction  acide  ou  alcaline  des  bouillons  de  culture,  etc. 
Ces  signes,  sans  avoir  une  valeur  absolue,  quand  ils  sont  envisagés 
isolément,  donnent  parleur  réunion  une  grande  probabilité  en  faveur  de 
l'un  ou  de  l'autre  des  groupes  bacillaires. 

Enfin,  dans  les  cas  douteux,  seule  l'expérimentation  sur  les  ani- 
maux et  l'emploi  du  procédé  de  Spronck  donnent  un  résultat  indiscu- 
table. Si,  en  effet,  comme  Ta  indiqué  Spronclc,  on  traite  les  cobayes, 
préalablement  à  l'injection  d'une  culture  de  bacille  court,  c'est-à- 
dire  sion  leur  fait  une  injection  de  2  à  3  centimètres  cubes  de  sérum  an- 
tidiphtérique de  Roux,  les  animaux,  après  l'injecUon  du  bacille,  pré- 
sentent le  môme  œdème  local  que  les  animaux  témoins,  qui  n'ont 
pas  reçu  d'injection  de  sérum.  Le  contraire  aurait  lieu  et  l'œdème  ne 
se  produirait  pas  s'il  s'agissait  de  bacilles  diphtériques. 

Présence  du  bacille  diphtérique  dans  les  coryzas  purulents  non 
membraneux,  par  Grbnbt  et  Lesn^.  ArcK  de  Méd,  de^  Enfants,  1898, 
n®  8).  —  Les  auteurs  exposent  le  résultat  de  leurs  recherches  bacté- 
riologiques, poursuivies  dans  le  service  de  M.  Hutinel,  sur  la  sécrétion 
nasale  des  enfants  atteints  de  coryza  purulent.  Le  jetage  nasal  ne 
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s'accompagnait  pas  de  fausses  membranes.  Les  enfants,  presque  tous 
âgés  de  qnelqnes  jours  à  un  an,  n'étaient  porteurs  d'aucune  manifesta- 
tion diphtérique  pharyngée,  cutanée  ou  vulvûre.  Les  uns  se  présen- 
taient avec  l'état  cachectique  d'hérédo-syphilitiques,  les  autres  étaient 
atteints  de  gastro-entérite,  d'antres  encore  étaient  convalescents  de 
rougeole.  Le  mucus  du  coryza  était  ensemencé  immédiatement,  ^vec 
un  fil  de  platine  stérilisé,  sur  sérum  coagulé.  Les  bacilles  qui  avaient 
poussé  rapidement  sur  sérum  étaient  isolés,  ensemencés  sur  divers 
milieux  et  expérimentés  chez  le  cobaye. 

Dans  ces  conditions,  les  auteurs  ont  trouvé,  dans  presques  tous  les 
cas  de  coryzas  purulents  i  12  observations),  un  bacille  poussant  en  vingt 
heures  sur  sérum,  prenant  le  Gram,  ayant  les  mêmes  caractères  de 
culture  que  le  bacille  diphtérique  et  tuant  le  cobaye  à  la  dose  de 
1  centimètre  cube  en  injection  sous-cutanée.  A  l'autopsie  de  l'animal, 
on  trouve  de  Tœdème  au  point  d'inoculation  ;  cet  œdème  est  gélatineux, 
grisâtre  et  contient  des  bacilles.  L'injection  sous-cutanée  de  la  toxine 
produite  tue  le  cobaye  comme  l'inoculation  de  la  culture.  Gerttdns 
bacilles  ont  une  virulence  considérable.  L'injection  d'un  centième  de 
centimètre  cube  de  sérum  de  Roux,  pratiquée  douze  heures  avant  l'injec- 
tion de  1  centimètre  cube  de  culture  virulente,  empêcha  la  mort  du 
cobaye. 

On  ne  saurait  refuser,  disent  les  auteurs,  le  nom  de  diphtérique  à 
un  bacille  présentant  de  tels  caractères,  et  le  médecin  peut  se  demander 
s'il  doit  considérer  et  traiter  comme  des  diphtériques  les  enfants 
atteints  de  coryza  purulent  à  bacilles  tuant  le  cobaye.  Au  point  de  vue 
clinique,  ce  jetage  ne  ressemble  guère,  il  est  vrai,  au  coryza  diphté- 
rique décrit  dans  les  ouvrages  classiques  ;  au  point  de  vue  thérapeu- 
tique, le  médecin  peut  hésiter  à  pratiquer  l'inoculation  de  sérum,  mais 
son  devoir,  au  point  de  vue  prophylactique,  est  d'isoler  les  enfants 
qui  ont  dans  leurs  fosses  nasales  un  germe  capable  d'atteindre  une 
virulence  excessive. 

Les  auteurs  terminent  leur  étude  en  montrant,  par  la  relation  d'un 
cas,  qu'un  coryza  purulent  contenant  les  bacilles  décrits  peut  être 
suivi,  sous  l'influence  d'une  rougeole,  d'une  angine  diphtérique.  Ce 
fait  prouve  l'importance  que  l'on  doit  attacher  h  l'examen  de  coryzas 
n'ayant,  en  apparence,  rien  de  diphtérique. 

De  la  présence  des  bacilles  diphtériques  on  pseudo-diphtériques 
dans  le  coryza  vulgaire  des  enfants^  par  M.  Stooss.  XXXI  Bericht 
des  Jennerschen  EifiderspU,   Bern,  1898.  ^  L'auteur  a  examiné  sur 
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lamelles  et  par  le  procédé  des  cultures,  les  sécrétions  nasales  de  75 
enfants.  Dans  tous  ces  cas  il  trouva  des  bacilles  diphtériques  courts 
ou  moyens.  Ces  bacilles  étaient  très  virulents  dans  2  cas,  d'une  viru- 
lence atténuée  dans  2  autres  cas  ;  dans  4  cas,  leur  inoculation  produisit 
chez  lès  cobayes  seulement  un  œdème  local  qui  disparut  au  bout  de 
quelque  temps.  Dans  les  4  cas  où  les  bacilles  furent  trouvés  viru- 
lents les  enfants  avaient  une  rhinite  plus  ou  moins  intense. 

Dans  tous  les  autres  cas,  les  bacilles  n'étaient  pas  virulents  ;  31  de  ces 
enfants  avaient  des  affections  aigu6s  (grippe,  pneumonie,  gastro-enté< 
rite,  fièvres  éruptives)  ;  chez  eux  à  côté,  du  bacille  pseudo-diphté- 
rique, on  trouva  dans  les  sécrétions  nasales,  des  streptocoques, 
des  staphylocoques^  des  diplo-streptocoques.  Dans  les  autres  cas  où 
Ton  a  trouvé  des  bacilles  non  virulents,  il  s'agissait  d'enfants  atteints 
d'affections  chroniques  (scrofule,  eczéma,  rachitisme)  ou  d'enfants 
bien  portants  mais  ayant  eu  du  coryza.  Dans  ces  cas  encore,  h  côté  du 
bacille  diphtérique  non  virulent,  il  existait  des  staphylocoques,  des 
streptocoques^  quelquefois  des  colibacilles  (5  fois),  des  pneumocoques 
(1  fois),  etc. 

Rhinite  externe  due  au  bacille  de  Lœffler  chez  les  enfants  conya- 
lescents  de  scarlatine,  par  Todd.  Lancet^  28  mai  1898  et  Rev.  générale 
tU  pathologie  in  t.,  1898.  —  Sur  365  enfants  convalescents  de  scarlatine, 
observés  en  l'espace  de  dix-huit  mois,  l'auteur  a  vu  dans  51  cas,  c'est- 
à-dire  dans  14  p.  100  des  cas,  une  rhinite  externe  due  à  un  bacille 
diphtérique  virulent  pour  le  cobaye.  L'affection  est  contagieuse.  Il  n'y 
a  pas  de  fausses  membranes,  la  muqueuse  nasale  est  rouge,  gonflée, 
facilement  ulcérable.  Souvent  il  y  a  en  divers  points  du  corps  une 
éruption  secondaire  de  pustules,  contenant  aussi  dans  leurs  premiers 
stades  du  bacille  de  Lœffler,  et  plus  tard  surtout  du  staphylocoque. 
Jamais  on  ne  trouve  le  bacille  diphérique  dans  la  gorge  ni  dans  le 
nez  ;  il  n'y  eut  jamais  d'angine  diphtérique  ni  de  croup,  jamais  de 
gonflement  ganglionnaire,  d'élévation  de  température,  ni  d'albuminurie. 
A  côté  de  ces  microbes,  on  trouvait  diverses  espèces  de  staphylocoques 
très  rarement  des  streptocoques.  Les  enfants  étaient  âgés  de  moins 
de  treize  ans,  la  plupart  de  quatre  à  cinq. 

Persistance  da  bacille  de  Loeiflerdans  la  gorge  des  sujets  atteints 
de  diphtérie,  par  Ullmamn  et  Oppenheim.  Presse  médicale,  31  août  1898. 
Le  travail  actuel  a  porté  sur  140  enfants  chez  lesquels  les  auteurs 
s'étaient  assurés,  plusieurs  jours  avant  la  sortie,  de  la  disparition  com- 
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plète  des  fausses  membranes  ou  des  opalescences  de  la  gorge  et  de  la 
détersion  parfaite  des  fosses  nasales.  Or  le  bacille  diphtérique  a  été 
trouvé  dans  15  p.  100  des  cas;  le  bacille  long,  enchevêtré,  qui  parait  être 
le  seul  agent  constant  et  certain  de  la  diphtérie,  a  existé  dans  11  p.  100 
des  cas  ;  cinq  fois  sur  six,  la  virulence  de  ce  bacille  fut  manifeste. 

n  importe  donc  de  revenir  sur  les  mesures  prophylactiques  suivantes  : 
usage  régulier  des  irrigations  antiseptiques  continuées  plusieurs  jours 
après  la  guérison,  lesquelles  paraissent  entraver  efficacement  la  repul- 
lulation  du  bacille  ;  nécessité  de  n'autoriser  les  malades  à  reprendre 
la  vie  commune  qu'après  s'être  assuré  qu'ils  ne  présentent  plus  de 
bacilles  virulents,  cette  mesure  ne  pouvant  s'effectuer  que  dans  des 
pavillons  d'isolement  destinés  aux  convalescents  à  l'hôpital  même. 
Pour  les  sujets  soignés  h  domicile,  il  n'y  a  lieu  de  faire  la  désinfection 
des  locaux  qu'après  s'être  assuré  de  la  disparition  des  bacilles. 

Angine  aigné  diphtéroXdeà  leptothriz,  par  H.  Meunier  et  E.  BBRTHBiiAin) . 
Arch.  deméd,  des  enfants,  1898,  n*  10,  p  577. —  Les  auteurs  ont  observé 
un  enfant  de  bonne  santé  habituelle  et  n'ayant  jamais  eu  d'angine 
à  exsudât,  qui  présenta  une  angine  pseudo-membraneuse  ayant  toutes 
les  apparences  cliniques  d'une  diphtérie  légitime  et  dans  laquelle 
cependant,  il  fut  impossible  de  déceler  le  bacille  deLCffler,  tandis  que 
les  examens  bactériologiques  montraient  en  abondance  et  à  l'état  de 
quasi-pureté  une  bactérie  présentant  les  caractères  d'un  leptothrix. 

L'histoire  clinique  fut  absolument  celle  d'une  angine  diphtérique  ; 
mais,  toutefois,  l'emploi  du  sérum  anti-diphtérique  se  montra  absolu- 
ment sans  effet  et  ne  détermina  aucune  tendance  à  l'expulsion  des 
fausses  membranes. 

Trois  examens  bactériologiques  successifs,  l'étude  des  coupes  de  la 
fausse  membrane,  montrèrent  outre  quelques  cocci  rares,  un  organisme 
formant  des  filaments  droits  ou  ondulés,  souvent  très  longs,  à  bords 
régulièrement  parallèles  et  à  des  extrémités  tronquées,  se  colorant 
d'une  façon  intense  par  le  Gram,  verdissant  par  l'iode;  ses  cultures  sur 
gélose  poussèrent  lentement,  en  colonies  minuscules  à  peine  visibles  à 
l'œil  nu,  transparentes,  légèrement  saillantes,  devenant  opalines  en 
vieillissant  ;  on  n'a  pu  obtenir  de  cultures  ni  sur  milieux  liquides  ni 
sur  la  pomme  de  tçrre. 

Les  auteurs  croient  pouvoir  classer  cet  organisme  dans  le  genre  lep- 
tothrix (peut-être  leptothrix  buccalis). 

De  sa  constatation  sur  les  préparations  à  l'exclusion  de  presque 
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tonte  autre  bactérie,  de  sa  présence  en  une  épaisse  nappe  dans  les  cou- 
ches superfîcielles  de  la  fausse  membrane,  de  la  surabondance  extrême 
de  ses  colonies  sur  les  milieux  d'ensemensements,  Us  pensent  pouvoir 
conclure  au  rôle  pathogène  de  ce  leptothrix  dans  le  développement  de 
Fangine  de  Tenfant. 

Unelocalisation  rare  de  la  diphtérie,  par  A.  Mullbr.  Deut  medic.  Wo^ 
cheMch.^  1899. — Il  s*agit,  dans  ce  cas,  observé  à  la  clinique  du  professeur 
Mosler  (de  Greifswald),  d'une  fillette  de  10  ans,  qui,  le  2  octobre  de 
Tannée  dernière,  fut  prise  de  douleurs  à  la  vulve,  particulièrement 
vives  au  moment  des  mictions.  Deux  jours  plus  tard,  elle  se  plaignit 
d'avoir  mal  à  la  gorge,  et,  trois  jours  plus  tard,  c'est-à-dire  le  7  octo- 
bre, elle  fut  amenée  à  la  clinique. 

A  Texamen,  on  trouva  :  1^  une  petite  plaie  au  milieu  de  la  malléole 
interne  gauche,  recouverte  d'une  sécrétion  purulente  visqueuse  ;  2°  im 
onyxis  du  pouce  gauche  ;  3o  une  vulvo-vaginite  intense  avec  ulcéra- 
tions grisâtres  des  grandes  lèvres  et  du  périnée  et  fausses  mem- 
branes tapissant  la  paroi  postérieure  du  vagin  ;  4®  une  angine  érythé- 
mateuse  avec  amygdalite  et  des  lambeaux  de  fausses  membranes  sur 
l'amygdale  droite.  Pas  de  fièvre. 

L'examen  bactériologique  de  l'enduit  des  ulcérations  vulvaires,  des 
fausses  membranes  du  vagin  et  du  pus  de  l'onyxis,  donna  des  cultures 
pures  de  bacilles  diphtériques.  L'examen  bactériologique  de  la  gorge 
montra  également  la  présence  de  bacilles  diphtériques  virulents,  et,  en 
même  temps,  des  staphylocoques  et  des  streptocoques. 

Guérison  rapide  par  le  sérum. 

Action  de  la  toxine  diphtérique  sur  le  système  nerveux,  par  Ezio 
LuisADA  et  Dantb  Pacchioni.  B  Policlinico,  1898,  p.  297  et  346. —  Les 
auteurs  ont  étudié  l'action  de  la  toxine  diphtérique  portée  directement 
au  contact  du  tissu  nerveux  des  animaux.  La  toxine  était  répandue 
sur  l'écorce  cérébrale  de  chiens  trépanés,  ou  injectée  dans  le  canal  ra* 
chidien,  dans  la  gaine  du  sciatique  de  ces  animaux. 

Deux  points  principaux  ont  été  mis  en  lumière  par  ces  recherches  : 
lo  la  diphtérine  mise  en  contact  avec  le  tissu  nerveux  produit,  au 
point  d'application,  des  lésions  d'ordre  inflammatoire  et  dégénératîf, 
et  cela  dans  tous  les  cas,  que  l'animal  ait  été  ou  non  préalablement 
immunisé  par  le  sérum  antidiphtérique. 

Ce  fait  démontre  la  susceptibilité  particulière  du  système  nerveux  h 
l'égard  de  la  toxine.  Seulement,  lorsque  l'animal  n'a  pas  été  immunisé, 
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la  lésion  locale  produite  par  la  toxine  est  plus  grave,  plus  étendue, 
plus  pénétrante,  et.  aux  faits  réactionnels  locaux  s^entremêlent  des 
phénomènes  d'intoxication  générale.  De  plus,  la  toxine  diphtérique 
a  un  grand  pouvoir  de  diffusion  :  ainsi,  portée  sur  la  moelle,  elle  pénè- 
tre hientôt  celle-ci  dans  toute  son  épaisseur  et  toute  sa  hauteur,  atteint 
même  des  organes  éloignés  du  point  d'application  conune  les  nerfs 
périphériques,  le  cervelet,  le  bulbe  ;  injectée  dans  un  sciatique,  elle 
gagne  la  moelle,  la  traverse,  et  pénètre  le  sciatique  du  côté  opposé. 
Elle  détermine  des  lésions  sur  tous  les  points  qu'elle  touche.  La  mort 
survient  chez  les  animaux  lorsque  la  toxinç  diphtérique  atteint  les 
centres  bulbaires,  et  cela  arrive  rapidement  lorsqu'on  a  porté  la  toxine 
directement  au  contact  de  la  moelle,  plus  tardivement  lorsqu'on  l'a 
appliquée  sur  l'écorce  cérébrale. 

2o  L'élément 'nerveux  frappé  de  préférence  est  la  fibre.  Qu'il  s'agisse 
de  la  fibre  d'un  nerf  ou  de  celle  d'un  faisceau  blanc  de  la  moelle,  la 
lésion  est  toujours  la  même  :  c'est  la  lésion  primaire  décrite  par 
Vassale  dans  nombre  d'infections  et  d'intoxications  :1e  cylindraxe  n'est 
pas  détruit,  il  est  seulement  gonflé,  monilifprme  ;  par  contre,  la  gaine 
de  myéline  est  fortement  altérée,  elle  est  amincie,  liquéfiée,  et  parfois 
disparaît  ;  c'est  en  somme  une  névrite  périaxile.  Dans  la  moelle,  la 
lésion  primaire  frappe  si/stétnatiquement  les  faisceaux  ;  les  pyramidaux 
croisés  et  les  cordons  postérieurs  sont  atteints  de  préférence. 

L'action  locale  de  la  toxine  diphtérique  semble  avoir  ime  importance 
capitale  dans  la  pathogenèse  des  phénomènes  paralytiques  de  la  diph- 
térie humaine,  étant  donné  que  la  toxine  a  le  pouvoir  de  s'insinuer 
le  Ipng  des  nerfs,  de  léser  d'abord  ceux-ci  et  de  poursuivre  sa  marche 
ascendante  de  pénétration  jusque  dans  les  centres  où  elle  détermine 
également  des  lésions.  La  modalité  de  celles-ci  explique  aussi  la  cui  a- 
bilité  des  paralysies  diphtériques  :  en  effet  le  cylindraxe  n'est  pas 
détruit,  môme  dans  les  cas  graves  ;  la  réparation  de  la  fibre  peut  donc 
être  complète. 

*  Altérations  des  centres  nerveux  dans  rintozication  diphtérique 
expérimentale,  par  Donaggo.  Rivista  dipatologia  fiervom  metiteUe,  1898, 
p.  246.  —  M.  Donaggio  a  intoxiqué  des  chiens  en  leur  injectant  sous 
la  peau  de  1/4  à  1  centimètre  cube  de  toxine  diphtérique  par  jour  ;  les 
animaux  mouraient  en  moins  d'un  mois.  L'examen  microscopique  des 
moelles  fit  reconnaître  des  dégénérations  systématiques  des  faisceaux. 
Cette  altération  de  la  substance  blanche  n'a  pas  été  signalée  par  les 
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différents  auteurs  qui  ont  étudié  les  lésions  produites  par  Tintoxicatîon 
diphtérique  expérimentale. 

Neuf  fois,  sur  un  total  de  22  moelles  recueillies  par  Fauteur  chez 
des  chiens  morts  intoxiqués,  il  existait  une  dégénération  des  faisceaux 
pyramidaux,  ne  se  poursuivant  pas  au-dessus  de  la  région  cervicale, 
ni  au-dessous  de  la  région  lombaire  supérieure.  Dans  un  cas  seule- 
ment, la  dégénération  était  limitée  aux  faisceaux  pyramidaux  ;  dans 
les  autres  cas,  elle  coexistait  avec  des  lésions  systématiques  des  cordons 
postérieurs.  Une  fois,  la  dégénération  était  localisée  aux  seuls  faisceaux 
de  Burdach. 

Il  s*agit,  en  somme,  d'un  processus  d'atrophie  de  la  fibre  nerveuse, 
mais  non  d'une  lésion  profonde  et  destructive  de  celle-ci.  Ce  sont  là, 
suivant  Vassale,  les  différences  entre  la  dégénération  primaire  des 
fibres  et  leur  dégénération  secondaire;  ce  n'est  pas  à  dire  queladégé- 
nération  primaire  de  la  fibre  ne  puisse  coexister  avec  une  lésion 
cellulaire  (réparable),  mais  l'altération  fasciculaire  n'est  pas  étroite- 
ment liée  à  l'altération  des  cellules,  et  M.  Donaggio  a  pu  voir,  quel- 
quefois, la  dégénération  ne  porter  que  sur  le  faisceau. 

La  constatation  de  ces  lésions  a  de  l'importance  au  point  de  vue 
clinique.  Certains  phénomènes  qui  peuvent  se  montrer  après  la  diph- 
térie, quelques  paralysies  ou  des  symptômes  d'ataxie,  seraient  expli- 
cables grâce  à  la  notion  de  dégénération  primaire  des  faisceaux  de  la 
moelle.  L'atrophie  des  fibres  est  une  lésion  non  destructive,  mais  répa- 
rable ;  les  accidents  médullaires  de  l'intoxication  diphtérique  sont  donc 
curables. 

Les  modifications  du  sang  dans  la  scarlatine,  parVAN  dbnBerg.  ArcK 
f.Kinderheilk.y  1898,  vol.  XXV,  p. 321. —  Ces  recherches  faites  à  la  cli- 
nique du  prof.  Baginsky  (de  Berlin)  ont  porté  sur  12  enfants  atteints 
de  scarlatine.  Voici  les  faits  que  l'auteur  a  constatés. 

Il  existe  toujours  une  hyperleucocytose  qui  atteint  son  maximum 
du  4<^  au  6<^  jour  après  le  début  de  la  scarlatine  et  persiste  encore  pen- 
dant une  trentaine  de  jours  environ.  Le  degré  de  cette  hyperleucocy- 
tose est  variable,  mais  en  général  le  nombre  de  leucocytes  est  2  à 
3  fois  supérieur  à  celui  de  l'état  normal.  La  desquamation,  la  fièvre 
n'exercent  pas  d'influence  appréciable  sur  l'intensité  delaleucocytose. 

Le  nombre  d'hémalies  est  augmenté,  et  cela  indépendamment  de 
Fétat  de  la  température  ;  souvent  pendant  la  période  de  desquamation 
on  trouve  une  dégénérescence  des  hématies.   La  quantité  d'hémoglo- 
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bine  est  d'abord  augmentée  ;  elle  diminue  ensuite  et  augmente  après. 
L'influence  de  la  fièvre  est  variable:  on  trouve  tantôt  une  augmenta- 
tion, tantôt  une  diminution  de  la  quantité  d'hémoglobine.  Les  modifi- 
cations du  poids  spécifique  du  sang  sont  très  variables. 

Le  rapport  entre  les  hématies  et  les  leucocytes  est  tantôt  normal, 
tantôt  légèrement  modifié  dans  un  sens  ou  dans  un  autre.  Au  point  de 
vue  morpholo^que  l'augmentation  du  nombre  de  leucocytes  se  fait 
aux  dépens  des  cellules  polynucléaires  et  des  formes  intermédiaires  : 
on  trouve  ordinairement  de  68  h  82  p.  100  de  cellules  polynucléaires 
et  de  16  à  28  p.  100  de  cellules*  mononucléaires.  Le  nombre  de  cellules 
éosinophiles  est  variable  et  oscille  entre  1 ,  3  et  8  p.  100. 

Sclérodermie  diSase  consécntiye  à  la  scarlatine,  par  Tcherhoff. 
Wratch,  1899,  n®  4,  p.  93.  —  L'auteur  a  observé  un  cas  de  sclérodermie 
diffuse  chez  une  jeune  fille  è  la  suite  d'une  scarlatine  grave,  avec 
hyperthermie,  albuminurie  prolongée  durant  trois  mois,  endocardite, 
amygdalite  suppurée.  L'induration  de  la  peau  avait  débuté  au  moment 
de  l'acmé  de  la  maladie  sur  presque  tout  le  corps  en  même  temps  > 
et,  lorsque  l'auteur  la  vit  pour  la  première  fois,  près  de  deux  mois 
après  le  début  de  la  scarlatine,  la  malade  était  couchée  en  chien  de  fusil, 
tous  les  membres  repliés,  se  plaignant  d'être  comme  en  bois,  les  mains 
et  les  pieds  restant  seuls  à  peu  près  indemnes.  Partout  ailleurs  la 
peau  offre  l'aspect  et  la  consistance  de  celle  d'un  cadavre  congelé  :  les 
plis  sont  effacés,  la  mobilité  sur  la  partie  profonde  réduite  au  mini- 
mum; la  face  parait  allongée  et  ses  traits  sont  immobiles,  les  paupières 
remuent  difficilement.  La  langue  est  épaisse,  empâtée,  le  sens  du  goût 
perdu,  la  mastication  fort  pénible;  l'ouïe  est  affaiblie,  la  sensibilité 
cutanée  très  abaissée;  les  mouvements  des  articulations  sont  extrême- 
ment limités,  en  partie  par  suite  de  l'altération  de  la  peau  ;  mais  ce 
n'est  pas  la  cause  unique  de  la  flexion,  puisque  l'ankylose  a  persisté 
encore  longtemps  après  que  la  peau  eut  repris  de  la  souplesse.  La  tem- 
pérature est  de  36^3-36o,9. 

Le  traitement  institué  consistait  en  bains  chauds  quotidiens  et  en 
massage  avec  mobilisation  des  jointures,  plus  tard  complété  par  la 
gymnastique.  La  guérison  fut  complète  au  bout  de  six  mois. 

L'auteur  a  vu  la  sclérodermie  se  développer  chez  quelques  autres 
enfants  ;  ainsi  chez  un  bronchiteux  dyspeptique  âgé  de  deux  ans,  la 
maladie  disparut  au  bout  d'un  mois  et  demi  par  le  même  traitement; 
un  autre  enfant  de  quatre  mois  présenta  de  Finduration  de  la  peau  à 
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la  suite  d'une  bronchite  des  plus  graves  ;  dans  ce  cas  aussi  la  peau 
revint  à  l*état  normal  h  mesure  que  la  santé  se  rétablissait  ;  à  la  suite 
du  choléra  infantile  la  sclérodermie  n'est  pas  rare.  Dans  tous  les  cas  la 
sciérodermîe  étcdt  partielle;  il  n'a  jamais  été  observé  d'œdëme  simulta- 
nément. M.  N.  W. 

La  périostite  orbitaire  consôcative  aux  fièvres  émptives,  par  A. 
Strubbll.  Munch.med,  Wocheti^chr.y  18  octobre  1898.  — L'auteur  relate 
deux  observations  qui  montrent  que  la  rougeole  et  la  scarlatine  peuvent 
parfois  amener  une  complication  du  côté  du  périoste  de  l'orbite,  qu'il 
importe  de  connaître  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

Le  cas  de  rougeole  où  cette  complication  est  survenue,  a  été 
observé  chez  un  garçon  âgé  de  seize  ans.  Dix  jours  après  le  début 
de  l'éruption  morbilleuse  et  pendant  la  période  de  desquamation, 
le  malade  —  qui  depuis  longtemps  était  apyrétique  —  fut  pris 
brusquement  de  fièvre  avec  température  à  38», 9  et  tuméfaction  de 
la  rate.  Trois  jours  plus  tard,  le  thermomètre  monta  à  39°,!,  en 
même  temps  que  le  patient  se  plaignait  de  douleurs  violentes  dans  la 
tète,  surtout  au  niveau  de  l'œil  gauche,  qui  présentait  du  larmoiement 
et  de  la  photophobîe.  Le  lendemain,  la  température  descendit  à  37^,9, 
mais  les  paupières  du  côté  gauche  étaient  fortement  œdématiées,  rouges, 
et  l'on  constatait  l'existence  d'un  chémosis  au  niveau  du  segment  inféro- 
externe  de  l'œil,  ainsi  qu'un  léger  degré  d'exophtalmie.  On  notait,  de 
plus,  de  l'injection  ciliaîre  et  une  grande  sensibilité  à  la  pression  sur 
le  globe  oculûre  et  sur  le  rebord  de  l'orbite  ;  la  cornée  et  la  pupille 
étaient,  cependant,  normales.  Le  fond  de  l'œil,  Toreille  et  la  région  de 
l'apophyse  mastoîde  du  même  côté  n'offraient  non  plus  rien  de  particu- 
lier. Les  quatre  jours  suivants,  la  température  vespérale  se  maintint  à 
40o  environ,  et  tous  les  symptômes  oculaires  ne  firent  qu'augmenter 
d'intensité  ;  puis  les  douleurs,  l'exophtalmie,  le  chémosis,  l'œdème  des 
paupières  et  la  fièvre  commencèrent  à  rétrocéder  peu  à  peu.  Lorsque  la 
tuméfaction  palpébrale  et  la  sensibilité  douloureuse  de  l'œil  se  furent 
suffisamment  amendées,  l'auteur  parvint  à  insinuer  le  doigt  entre  le 
globe  oculaire  et  la  paroi  inférieure  de  l'orbite,  et  il  put  alors  constater 
l'existence  sur  la  surface  osseuse  d'une  tuméfaction  douloureuse  qui 
partait  du  rebord  orbitaire  et  se  dirigeait  en  arrière,  en  s'atténuant 
progressivement.  Les  mouvements  du  globe  oculaire  se  faisaient  sans 
encombre,  et  c'est  seulement  en  dirigeait  le  regard  tout  à  fait  en  haut 
que  le  malade  ressentait  une  légère  pression  à  la  face  inférieure  de 
l'œil.  Laguérison  définitive  ne  se  fit  pas  attendre. 
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Il  s'agissait  évidemment  dans  ce  cas  d'une  périostite  de  la  paroi 
inférieure  de  l'orbite  et  non  d'une  thrombose  du  sinus  caverneux  on 
d'un  phlegmon  rétro-bulbaire,  affections  auxquelles  l'intensité  des 
symptômes  morbides  avait  fait  songer  au  début.  M.  Strubell  estime 
qu'il  y  a  lieu  de  considérer  cette  périostite  comme  une  véritable  méta- 
stase morbilleuse. 

La  seconde  observation  relative  à  une  périostite  orbitairepost-scarla- 
tineuse  a  été  communiquée  à  l'auteur  par  MM.  Wagenmann 
et  Krehl.  Elle  concerne  un  enfant,  âgé  de  huit  ans,  qui,  se  trouvant 
depuis  quinze  jours  en  convalescence  d'une  scarlatine,  fut  prisd'œdème 
des  paupières  de  l'œil  gauche  avec  exophtalmie  de  moyenne  intensité 
et  une  élévation  passagère  de  la  température  à  ^9^,^.  Les  paupières 
tuméfiées  étaient  livides  ;  l'œil  du  côté  malade,  légèrement  douloureux 
à  la  pression,  se  trouvait  un  peu  déplacé  en  dehors  et  en  bas,  et  ses 
mouvements  étaient  manifestement  gônés  ;  la  cornée,  la  conjonctive,  la 
pupille  n'offraient  rien  d'anormal.  Les  veines  du  fond  de  l'œil  étaient 
légèrement  dilatées  ;  l'urine  contenait  de  l'albumine  en  forte  proportion 
et  des  cylindres  granuleux.  Après  avoir  persisté  une  dizaine  de  jours, 
tous  ces  phénomènes  morbides  ne  tardèrent  pas  à  se  dissiper. 

Ainsi  donc,  il  existe  une  périostite  orbi taire  post-morbilleuse  et  post- 
scarlatineuse  qui  se  manifeste  par  de  la  tuméfaction  et  de  la  rougeur 
des  paupières,  par  du  chémosis,  de  l'exophtalmie,  des  douleurs  à  la 
pression  sur  le  globe  oculaire  et  par  de  la  fièvre.  Cette  complication, 
dont  les  symptômes  sont  parfois  assez  alarmants  pour  simuler  une 
thrombose  du  sinus  caverneux,  peut  évoluer  d'une  façon  bénigne  et  se 
terminer  par  simple  résolution,  sans  donner  lieu  h  la  formation  de 
foyers  purulents. 


THÉRAPEUTIQUE  ET  FORMULAIRE 

Traitement  de  la  bronchectasie  avec  expectoration  fétide  ^Porcebri). 

Acétate  neutre  de  plomb.     0  gr.  015  à  0  gr.  03  centigr. 

Terpine 0—15    à  0  —   30      — 

Poudre  de  Dower 0—10    à  0  —  16      -— 

Mêlez.  Pour  une  pilule.  Faites  vingt  pilules  semblables.  —  A 
prendre  trois  ou  quatre  pilules  par  jour  (enfant  de  douze  ans). 

De  temps  à  autre  on  suspend  l'usage  de  ces  pilules  qu'on  peut 
remplacer  par  la  mixture  ci-dessous  formulée  : 
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Gaîacol J  . .  q 

l  aa  8  grammes. 

liqneur  de  Fowler } 

Eucalyptol 4  — 

Mêlez.  — A  prendre  :  dix  à  vingt  gouttes  matin  et  soir.  {Sem.  méd.) 
Des  soins  à  donner  à  roreille  dans  certains  cas  de  coqueluche. 

■ 

Les  enfants  atteints  de  coqueluche  offrent  souvent,  surtout  lorsque 
cette  affection  a  été  précédée  de  rougeole,  des  lésions  d'otite  externe 
se  manifestant  soit  par  un  écoulement  séreux  ou  purulent,  soit  par  une 
simple  sensibilité  de  Toreille  au  toucher.  On  sait,  d'autre  part,  que  les 
irritations  portant  sur  le  tympan  provoquent  des  efforts  de  toux.  En 
présence  de  ces  faits,  un  confrère  anglais,  M.  Stephens  (de  Swansea) 
a  eu  ridée  de  soigner  dans  les  cas  de  ce  genre  l'oreille  malade, croyant 
poavoir  de  la  sorte  influencer  favorablement  la  coqueluche  elle-même. 

Ces  soins  ont  consisté  à  laver  l'oreille,  matin  et  soir,  avec  de  l'eau 
boriquée  chaude  ;  puis,  à  badigeonner  le  conduit  auditif  externe  et  la 
membrane  du  tympan  avec  la  solution  suivante  : 

Chlorhydrate  de  cocaïne 1  gr.  25  centigr. 

Glycérine 16  grammes. 

Liqueur  de  Van  Swieten. XX  gouttes. 

Eau  distillée 15  grammes. 

F.  S.  A.  —  Usage  externe. 
En  procédant  ainsi,   notre  confrère  a  toujours  vu  les  quintes  de 
coqueluche  s'atténuer  rapidement  et  même  disparaître  tout  à  fait.  (Sem. 
méd.) 

Désinfection  de  la  muqueuse  après  la  chute  de  la  fausse  membrane 

diphtérique. 

On  sait  que  dans  les  cas  d'angine  diphtérique,  après  que  les  pseudo- 
membranes ne  sont  tout  à  fait  détachées,  la  muqueuse  continue  à 
héberger  des  bacilles  de  Lôffler  et  que,partant,le  convalescent  constitue 
encore  assez  longtemps  une  source  d'infection  pour  son  entourage.  On 
comprend  donc  combien  il  serait  utile  de  posséder  un  moyen  permet- 
tant de  détruire  sûrement  les  microbes  pathogènes  qui  subsistent  au 
niveau  des  parties  ayant  été  frappées  par  le  processus  diphtéritique. 
Or,  d'après  M.  Hand  (de  Philadelphie),  ce  moyen  consiste  à  badigeonner 
tous  les  points  qui  ont  été  le  siège  de  fausses  membranes  avec  une 
solution  de  3  gr.  50  centigr.  de  nitrate  d'argent  dans  30  grammes  d'eau. 
Ces  applications,  exemptes  de  tout  inconvénient,  seraient  très  bien 
supportées  par  les  enfants,  et  il  suffirait  de  deux  ou  trois  badigeon- 
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nages,  pratiqués  à  des  intervalles  de  vingt-quatre  heures,pour  débarras- 
ser complètement  la  muqueuse  des  bacilles  diphtériques.  (Sem,  méd.) 

Traitement  de  ranômie  et  de  Tathrepsie  infantiles  par  des  injections 

sou8*cntan6es  de  ]anne  d'œnl. 

M.  A.  Muggia,  assistant  à  Thôpital  Sunt-Jean  de  Turin,  n'utilise 
pour  ces  injections  que  des  œufs  de  poule  tout  à  fait  frais  et  qu'on 
lave  soigneusement  avant  de  les  ouvrir,  pn  en  recueille  le  vltellus 
dans  un  verre  stérilisé,  on  le  pèse  et  on  y  ajoute  le  tiers  de  son  poids 
de  solution  physiologique  de  chlorure  de  sodium.  On  agite  le  mélange 
avec  une  baguette  en  verre,  on  filtre  à  travers  de  la  gaze  hydrophile 
et  on  obtient  ainsi  un  liquide  de  consistance  homogène  qu'on  injecte 
aux  petits  malades  à  la  dose  initiale  de  1  ce.  Ces  injections  sont  pra- 
tiquées aux  fesses  ou  à  la  partie  externe  de  la  région  lombaire  ;  elles 
ne  donnent  lieu  à  aucune  réaction  locale  ni  générale,  pourvu  qu'on 
observe  minutieusement  les  règles  de  l'asepsie  et  qu'on  fasse  suivre 
l'injection  d'un  léger  massage.  On  augmente  peu  à  peu  la  quantité  de 
jaune  d'œuf  injecté  qu'on  peut  porter  à  10  ce,  sans  toutefois  dépasser 
cette  dose.  La  durée  du  traitement  varie  selon  les  cas  ;  le  nombre 
d'injections  ne  doit  pas,  cependant,  être  inférieur  à  20,  en  admettant 
qu'on  emploie  chaque  fois  5  ce  au  moins  du  mélange  du  jaune  d'œuf 
et  d'eau  salée. 

D'après  les  observations  de  M.  Muggia,  ces  injections  auraient  pour 
effet  d'augmenter  considérablement,  chez  les  enfants  athrepsiques,  le 
poids  du  corps,  le  taux  de  l'hémoglobine  et  le  nombre  de  globules 
rouges,  et  cela  d'une  façon  plus  rapide  que  ne  le  fait  la  lédthine 
administrée  par  la  môme  voie. 

VARIÉTÉS 

On  nous  prie  d'annoncer  que  les  D''^  Variot  et  Lazard  ont  aban- 
donné la  direction  scientifique  de  la  Revue  de  Clinique  et  de  Thérapeutique 
infantiles. 

Nous  sommes  très  heureux  d'attirer  l'attention  de  nos  lecteurs  sur 
les  heureuses  modifications  qui  viennent  d'être  apportées  au  format  et 
à  la  rédaction  des  Archives  Générales  de  Médecine,  —  Cette  revue  était 
depuis  plusieurs  années  devenue  presque  exclusivement  chirurgicale  ; 
elle  répond  aujourd'hui  beaucoup  mieux  à  son  titre. 


Le  Gérant:  G.  Stbinhbil. 


IMPBIMBBIB  LSMALB  BT  C^«,  HAVBB 


JUIN  H899 


Du  syndrome  de  Parkinson  chez  les  enfants  et  les  jeunes 
sujets,  par  le  D' E.  Weili.,  médecin  de  la  Charité  de  Lyon,  chargé 
du  cours  de  Clinique  infantile,  et  Routillois,  élève  de  l'École  de 
Santé. 

I 

La  maladie  de  Parkinson,  après  avoir  été  considérée  pendant 
longtemps  comme  une  entité  morbide,  a  été  peu  à  peu  dépouil- 
lée de  sa  personnalité  et  assimilée  à  un  syndrome. 

Cette  notion  a  déjà  été  exprimée  en  1881  par  M.  Pierret(l), 
dont  la  conclusion  est  celle-ci:  «  La  paralysie  agitante  n'existe 
pas  en  tant  qu'affection  indépendante,  il  y  a  des  paralysies  agi- 
tantes à  pathogénie  différente.  » 

Les  unes,  en  effet,  paraissent  relever  d*un  simple  trouble  dy- 
namique du  système  neuro-musculaire  (Charcot,  Raymond),  les 
autres  de  myopathies,  de  cirrhoses  musculaires  dont  la  nature 
est  le  plus  habituellement  rhumatismale  (Pierret)  ;  d^autres  en- 
fin se  rattachent  à  des  lésions  variables  des  centres  nerveux  : 

a)  Sénilité  précoce  du  système  nerveux  (Dubief,  Borgherini, 
KoUer,  Ketscher,  Dana) . 

b)  Myélite  péri-épendymaîre (Charcot,  Joffroy, Démange). 

c)  Lésion  bulbo-protubérantielle  (Yulpian,Brissaud)  associée 
à  des  lésions  médullaires  (Teissier) . 

Teissier  a  observé  un  cas  de  syndrome  de  Parkinson  réalisé 
par  une  pachyméningite  spinale . 

Récemment  Ballet  {Revue  neurologique,  1881)  a  signalé  de 
nombreuses  ruptures  des  prolongements  protoplasmiques  des 
cellules  nerveuses. 

Quel  que  soit  l'état  des  centres  nerveux,  qu'on  admette  de 
véritables  lésions  ou  des  modifications  dynamiques  de  leurs 
éléments,   qu'on  aille  même  accorder  aux  lésions  purement 

(1)  In  Thèse  de  Yessblle,  Lyon,  1881.  Hgsai  sur  une  forme  rhumatismaU 
de  la  paralysie  agitofUe» 

■HYCT  ras  MALÀDm  DB  L'OfFAHOI.  —  ZYU.  16^ 
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musculaires  la  propriété  de  réaliser  les  symptômes  principaux 
de  l'affection  décrite  par  Parkinson,  on  en  arrive,  en  dernière 
analyse,  à  accepter  dans  tous  les  cas  la  nécessité  d'une  irrita- 
tion permanente  du  système  moteur  névro-musculaire,  irrita- 
tion qui  rappelle  en  partie  celle  de  la  chorée,  de  la  sclérose  en 
plaques,  des  diplégies  cérébrales. 

Aussi  y  a-t-il  quelque  chose  de  paradoxal  dans  la  prédilec- 
tion exclusive,  reconnue  par  la  plupart  des  auteurs,  du  syn- 
drome parkinsonnien  pour  l'âge  adulte.  Il  est  en  effet  classique 
de  dire  que  le  syndrome  de  Parkinson  est  exceptionnel  avant 
40  ans.  Nous  avons  eu  l'occasion  de  l'observer  chez  un  enfant 
et  de  trouver  dans  la  littérature  médicale  quelques  cas  assez  bien 
caractérisés  pour  admettre  que  le  jeune  âge,  quoique  relative- 
ment préservé,  n'échappe  pas  cependant  à  cette  redoutable  af- 
fection. 

Observation  I  (personnelle). 

Madeleine  G...,  10  ans  et  demi,  entrée  le  23  novembre  1896,  salle 
Saint-Ferdinand,  dans  le  service  de  la  clinique. 

Antécédents  héréditaires,  —  Père  mort  de  la  poitrine,  alcoolique. 
Mère  nerveuse.  Pas  de  crises.  Deux  enfants  bien  portants,  un  mort 
à  20  mois  de  convulsions,  une  fausse  couche  de  3  mois. 

Antécédents  personnels.  —  Varicelle  à  3  ans.  Pas  de  coqueluche,  pas 
de  scarlatine,  pas  de  convulsions.  Très  nerveuse . 

n  y  a  un  an  (novembre  1895)  Tenfant  eut  une  vive  frayeur  (sa 
grand'mère  paralysée  tomba  sur  elle  pendant  la  nuit)  ;  l'enfant  crut 
que  sa  grand'mère  allait  mourir.  Quinze  jours  après,  elle  éprouva  un 
violent  mal  de  tète  et  se  mit  au  lit.  Au  bout  de  quinze  autres  jours, 
c'est-à-dire  un  mois  après  la  frayeur  du  début,  il  lui  était  impossible  de 
parler  malgré  tous  ses  efforts;  3  jours  après  (33  jours  après  la  frayeur), 
le  côté  droit  était  complètement  paralysé  ;  le  lendemain,  tout  le  corps 
était  atteint.  Elle  resta  dans  cet  état  pendant  un  mois  ;  à  ce  moment 
les  mouvements  commençaient  à  reparaître  dans  la  main  droite,  puis 
progressivement  dans  les  autres  membres. 

État  actuel.  —  La  malade  attire  d'abord  l'attention  par  un  tremble- 
ment,  par  sa  démarche  et  son  maintien. 

La  tète  est  légèrement  inclinée  en  avant,  le  dos  voûté,  les  membres 
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snpérieurs  à  demi  fléchis,  les  coudes  légèrement  écartés  dn  corps,  les 
mains  rapprochées  de  la  ceinture. 

Tremblement.  —  Il  n'existe  qu'aux  membres  supérieurs.  C'est  un 
tremblement  lent,  n'existant  pas  au  repos  complet,  ni  pendant  le  som- 
meil, n  se  caractérise  par  de  petites  oscillations  rythmiques  fléchis- 
sant l'avant-bras  sur  le  bras,  les  doigts  sur  la  nuiin.  On  constate  des 
mouvements  athétosiques  aux  mains  et  aux  pieds.  Les  doigts  sont  gé- 
néralement immobilisés,  en  extension  forcée,  lorsqu'il  n'y  a  pas  de 
tremblement. 

La  tète  ne  participe  pas  au  tremblement  ;  elle  est  seulement  animée 
de  mouvements  transmis,  surtout  dans  la  station  assise  qui  exagère  le 
tremblement. 

n  n'y  a  pas  de  mouvements  des  muscles  du  tronc. 

Pas  de  chevrotement  de  la  voix. 

Le  tremblement  persiste  dans  les  mouvements  volontaires,  mais  ne 
s'exagère  pas  à  cette  occasion. 

L'écriture  est  devenue  impossible. 

n  y  a  une  certaine  hésitation  avant  le  commencement  d'un  mouve- 
ment volontaire.  Celui-ci  s'exécute  avec  lenteur;  la  malade  est  avare 
de  ses  mouvements. 

Rigidité  mu9Ctdaire.  — Elle  existe  nettement  aux  membres  supérieurs. 
La  force  musculaire  est  notablement  amoindrie  et  il  faut,  pour  faire 
exécuter  un  mouvement  à  la  malade,  vaincre  une  résistance  qui  cesse 
brusquement  pour  se  reprodidre  ensuite  d'une  façon  périodique.  Les 
attitudes  qui  résultent  de  cette  rigidité  sont  une  flexion  moyenne  des 
divers  segments  du  membre  supérieur. 

Le  corps  tout  entier  parait  comme  figé,  et  la  malade  présente  une 
attitude  soudée,  caractéristique. 

n  y  a  de  la  raideur  de  la  [nuque  que  l'on  constate  en  imprimant 
des  mouvements  à  la  tête. 

n  n'y  a  pas  d'exaltation  des  réflexes  tendineux.  Pas  de  trépidation 
épileptolde. 

Le /acte«  est  sans  expression.  Le  masque  estinunobileet  impassible. 
La  malade  remue  cependant  à  son  gré  le  globe  oculaire. 

Leê  mouvement»  volontaires  se  font  avec  une  gêne  évidente  après  un 
temps  perdu  appréciable. 

La  voix  est  lente,'monotone,  en  rapport  avec  l'impassibilité  du  faciès. 

La  démarche  est  pénible,  bien  que  les  membres  inférieurs  ne  présen- 
tent pas  de  tremblement.  Mais  on  y  constate  cependant  une  rigidité 


244  RBVUB   DBS   MALÂDIBS   DB   L*BNFÀNCB 

musculaire  qui  fait  que  la  malade  marche  à  petits  pas  et  d'une  façon 
saccadée.  L'arrêt  est  brusque  et  difficile.  La  malade  pour  revenir  sur 
ses  pas  se  retourne  tout  d'une  pièce  après  une  certaine  hésitation. 

La  stabilité  les  yeux  fermés  est  nulle.  La  malade  a  une  tendance  à 
tomber  en  arrière.  Elle  fait  alors  quelques  pas  précipités  pour  retrouver 
son  aplomb . 

La  paralysie  du  début  a  complètement  disparu.  La  force  musculaire 
est  seulement  diminuée  aux  bras  comme  aux  jambes,  et  l'impotence 
musculaire  est  surtout  due  à  la  raideur  signalée  plus  haut. 

Sensibilité,  —  Presque  intacte.  La  malade  sent  la  piqûre,  la  chaleur 
et  le  froid.  Elle  localise  bien  ses  sensations.  On  note  seulement  un  pea 
de  retard. 

Elle  ne  ressent  pas  de  douleurs  spontanées.  Elle  éprouve  une  sensa- 
tion de  chaleur  continuelle.  On  note  aussi  un  certain  degré  d'impatience 
à  garder  la  même  position. 

Pas  de  troubles  tropMques.  —  Pas  d'atrophie  musculaire  appréciable. 
Léger  degré  d'amaigrissement. 

Troubles  psychiques,  —  La  malade  a  conservé  toute  son  intelligence, 
quoique  indifférente  en  apparence  à  ce  qui  se  passe  autour  d'elle. 
Elle  répond  avec  une  certaine  lenteur  aux  questions  qu'on  lui  pose. 
L'enfant  est  moins  gaie  et  moins  expansive  qu'une  enfant  de  son  âge. 
Sa  physionomie  est  calme,  plutôt  triste.  Pas  de  vertiges.  Pas  d*accès 
épileptif ormes. 
Les  urines  sont  normales. 
Apyrexie  complète. 

Rien  à  noter  aux  différents  organes.  Pas  de  toux.  Rien  au  cœur. 
L'état  général  est  bon.  La  malade  a  un  appétit  moyen.  Le  sonmieil  est 
calme. 

21  mars  1897.  Le  côté  droit  parait  plus  faible.  Elle  marche  inclinée  de 
ce  côté,  n  y  a  du  varus  équin  à  droite.  Pas  d'ovarie. 

État,  le  31  décembre  1897.  —  Au  repos  y  l'enfant  placée  dans  le  décu- 
bitus dorsal  présente  un  peu  de  flexion  du  tronc,  une  légère  extension 
de  la  tète,  les  jambes  et  les  cuisses  sont  accolées  en  extension.  La  jambe 
droite  est  en  rotation  interne,  la  pointe  du  pied  droit,  dont  la  direction, 
générale  est  perpendiculaire  à  celle  du  pied  gauche,  touche  ce  dernier. 
Même  pendant  le  repos  absolu,  il  y  a  des  mouvements  continus,  plus 
marqués  aux  extrémités  des  membres  supérieurs  qu'aux  membres 
inférieurs.  Ce  qui  domine  aux  mains,  ce  sont  des  oscillations  irréguliè- 
res des  doigts  qu'on  remarque  moins  facilement  dans  l'avant-bras  et  le 


SYNDROME  OB  PARKINSON  CHEZ  LES  ENFANTS       245 

bras.  Les  oscillations  des  doigts  ne  rappellent  pas  tout  à  fait  le  tremble- 
ment, ce  sont  plutôt  de  petits  mouvements  choréiques.  Les  déplace- 
ments se  font  dans  tous  les  sens.  Il  y  a  à  chaque  instant  des  périodes 
de  renforcement  et  d'atténuation.  Par  moments,  un  ou  plusieurs  doigts 
présentent  de  grands  déplacements  athétosiques,  mais  ces  mouvements 
sont  rares. 

Aux  membres  inférieurs,  on  trouve  au  niveau  des  orteils  des  mou- 
vements de  déplacement  choréiforme  beaucoup  plus  rares,  beaucoup 
plus  lents,  et  de  temps  à  autres  des  mouvements  athétosiques. 

La  jambe  et  la  cuisse  ne  sont  pas  comme  le  bras  et  Tavant-bras, 
agités  de  mouvements  musculaires. 

Pas  de  tremblement  du  tronc  ou  de  la  face  à  Tétat  de  repos.  De 
temps  à  autre,  légère  trémulation  de  la  tète,  comme  un  mouvement 
limité  de  négation. 

Dans  la  station  assise,  —  Les  mouvements  des  doigts  et  des  membres 
supérieurs  s'exagèrent  ;  la  malade  est  secouée  ;  la  tète  oscille  assez 
fortement  :  les  mouvements  athétosiques  plutôt  que  le  tremblement 
s'exagèrent  aux  orteils.  Elle  repose  sur  le  siège,  les  deux  mains 
appuyées  à  plat  sur  le  lit,  le  tronc  fortement  incliné  en  avants  dans 
l'attitude  soudée. 

Station  debout,  —  La  malade  écarte  très  bien  les  jambes,  élargit  sa 
base  de  sustentation  ;  elle  repose  sur  la  plante  du  pied  gauche  et  sur 
le  bord  externe  du  pied  droit  ;  le  bord  interne  est  relevé  et  le  gros 
orteil  en  extension  forcée.  Le  premier  et  le  deuxième  orteil  font  cons- 
tamment la  pince  de  homard.  Le  tronc  est  plié,  la  tète  penchée  en 
avant  ;  le  tremblement  s'exagère  encore  au  niveau  des  mains.  Celui 
de  la  tète  parait  nettement  transmis.  A  chaque  instant,  la  malade 
craint  de  perdre  l'équilibre  et  se  déplace  surtout  en  arrière  ;  quand 
on  ne  la  soutient  pas,  elle  tombe  facilement  de  ce  côté.  Quand  on  lui 
dit  d'avancer,  elle  hésite  beaucoup,  car  elle  a  souvent  des  mouvements 
de  rétropulsion.  Le  renversement  du  pied  droit  en  dedans  la  gène  d'ail- 
leurs beaucoup. 

Pendant  lamarcA^on  voit  bien  mieux  les  deux  genres  de  mouvements 
du  côté  des  doigts:  oscillation  choréiforme  et  mouvements  athétosiques. 
De  temps  à  autre,  tout  en  tremblant^  elle  fait  les  cornes. 

Force  musculaire,  —  La  malade  résiste  bien  aux  mouvements  com- 
muniqués, peut-être  un  peu  moins  à  droite  qu'à  gauche.  Pas  de 
contractures,  mais  une  certaine  raideur  intermittente  qui  donne  une 
vraie  sensation  de  crémaillère, 
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Pendant  qu'elle  résiste  aux  mouvements  communiqués,  le  tremble- 
ment se  fait  à  son  maximum,  et  à  ce  moment,  on  note  quelques 
mouvements  choréilormes  au  niveau  des  lèvres,  des  ailes  du  nez,  rt^- 
pelant  tout  à  fait  ce  qui  se  passe  chez  les  paralytiques  généraux. 
Quand  elle  parle^  ce  mouvement  de  trémulation  choréique  des  lèvres 
s'accentue  encore.  La  langue  est  aussi  agitée  de  trémulations  choréi- 
formes.  Par  moments  le  mouvement  des  lèvres  est  si  intense  qu'elle 
a  l'air  de  marmotter  une  prière. 

Le  langage  n'est  aucunement  troublé.  Les  muscles  de  l'articulation 
ne  sont  pas  raides. 

Pas  de  gène  de  la  déglutition» 

Les  muscles  oculaires  paraissent  souples.  L'œil  suit  rapidement  le 
doigt  dans  toutes  les  directions. 

Les  muscles  antérieurs  du  cou  ne  sont  pas  soudés  ;  il  n'en  est  pas 
de  même  des  muscles  de  la  nuque  qui  résistent. 

R^exes.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux;  cependant  il 
parait  un  peu  exagéré  à  droite. 

L'intelligence  est  intacte,  mais  lente  ;  le  caractère  est  à  peu  près 
normal. 

Décembre  1898.  Depuis  un  an  l'état  de  la  malade  est  resté  sensi- 
blement le  même  ;  cependant,  dans  sa  marche,  elle  semble  avancer 
un  peu  obliquement,  le  côté  gauche  en  avant,  le  côté  droit  un  peu 
effacé. 

Pas  d'atrophie,  mais  les  membres  sont  très  grêles. 

État  général  bon. 

Ci-joint  deux  photographies  de  G...  montrant  l'attitude  sou- 
dée et  les  mouvements  athétosiques  au  moment  où  ils  se  pro- 
duisent. 

La  première  représente  la  malade  à  Tétat  de  repos  ;  le  pouce 
de  la  main  droite  a  Tattitude  parkinsonnienne  ;  la  main  gauche 
présente  des  mouvements  athétosiques  ;  le  gros  orteil  droit 
est  en  extension  forcée  ;  le  faciès  est  sans  expression.  L'habitus 
extérieur  rappelle  celui  de  la  maladie  de  Parkinson. 

La  seconde  montre  la  malade  au  moment  où  elle  va  tomber 
en  arrière  ;  aussi,  son  visage  exprime-t-il  la  terreur,  les  mouve- 
ments athétosiques  sont  augmentés  à  la  main  gauche  et  aux 
orteils. 
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Ci-joint  également  un  tracé  du  tremblement  des  membres 
supérieurs,  recueilli  par  M.  le  Professeur  agrégé  Doyoa  ;  ce 
tracé,  qui  correspond  k  une  durée  de  5  secondes,  montre  que  le 


tremblement  se  compose  en  moyenne  de  6  oscillations   par 
seconde. 

Ce  qui  frappe,  à  l'examen  de  cette  malade,  c'est  qu'elle  rap- 


pelle l'aspect  extérieur  du  syndrome  de  Parkinson  ;  elle  en  a 
l'attitude  soudée  caractéristique,  le  corps  penché  eu  avant,  le 
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COU  légèrement  tendu  ;  les  membres  supérieurs  sont  à  demi 
fléchis  et  un  peu  écartés  du  corps  ;  ils  sont  animés  d'un  tremble- 
ment rythmique  à  raison  de  6  oscillations  par  seconde  en 
moyenne. 

La  malade  a  une  raideur  généralisée  aussi  bien  des  membres 
supérieurs  que  des  membres  inférieurs;  elle  marche  à  petits 
pas.  Qu'on  ajoute  à  cela  une  rétropulsion  accentuée,  une 
sensation  assez  marquée  de  chaleur  et  on  conviendra  que  les 
symptômes  principaux  de  la  maladie  de  Parkinson  existent 
chez  cette  enfant. 

11  est  vrai  qu'on  observe  aussi  chez  elle  quelques  symptômes 
anormaux  :  ainsi  des  mouvements  choréiques  et  athétosiques 
localisés  aux  extrémités,  de  la  prédominance  de  la  rigidité  à 
droite,  du  pied  bot  varus  équin  droit.  Mais  ces  additions  ne 
modifient  pas  dans  ses  grandes  lignes  le  tableau  parkinsonnien  : 
raideur,  attidude  soudée,  inclinaison  en  avant,  rétropulsion, 
masque  facial,  temps  perdu  pour  la  production  du  mouvement 
volontaire  gêné  par  la  raideur,  difficulté  de  l'équilibre  en  rai- 
son de  cette  lenteur  du  mouvement,  sensation  de  chaleur. 

Le  diagnostic  clinique  parait  donc  être  celui  de  syndrome 
parkinsonnien. 

Le  diagnostic  anatomique  peut  se  déduire  approximative- 
ment de  l'histoire  de  la  malade  et  des  principaux  symp- 
tômes. 

Nous  écartons  d'emblée  toute  hypothèse  relative  à  de  l'hysté- 
rie ou  à  une  névropathie.  On  pourrait  se  laisser  influencer  par 
la  frayeur  du  début,  suivie  au  bout  de  quinze  jours  de  céphalée, 
puis  de  mutisme  et  de  paralysie,  pour  invoquer  un  trouble 
dynamique  du  système  nerveux.  En  fait,  lorsqu'on  fait  abstrac- 
tion de  l'incident  qui  a  effrayé  l'enfant,  on  est  naturellement 
conduit  à  interprêter  les  accidents  initiaux  comme  se  rattachant 
aune  lésion  diffuse,  de  nature  vraisemblablement  infectieuse, 
des  centres  nerveux. 

La  maladie  infectieuse  se  révèle  dans  cet  alitement  de  quinze 
jours  pendant  lesquels  l'enfant  se  plaint  de  la  tête;  puis  la  loca- 
lisation cérébrale  s'achève,  l'enfant  reste  trois  jours  sans  parler. 
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soit  qu'il  y  ait  eu  somnolence,  perte  de  connaissance  ou  moins 
vraisemblablement  de  Taphasie.  A  ce  moment  survient  une 
hémiplégie  droite,  le  lendemain  une  paralysie  généralisée,  Ten* 
fant  ne  peut  bouger  pendant  un  mois,  puis  les  mouvements 
reviennent.  Si  le  côté  droit  était  resté  seul  paralysé,  on  n'hésite- 
rait pas  à  conclure  à  une  hémiplégie  infantile;  la  généralisation 
de  la  paralysie  prouve  simplement  que  les  deux  hémisphères 
étaient  lésés,  et  en  fait  l'affection,  observée  à  cette  période,  se 
rapprochait  singulièrement  d'une  diplégie. 

Le  mouvement  est  revenu,  mais  avec  lui  ont  paru  delà  raideur 
généralisée  et  comme  dans  Themiplégie  spasmodique,  comme 
dans  la  diplégie  du  premier  âge,  des  mouvements  anormaux, 
tremblement,  chorée,athétose.  La  véritable  différence  à  signaler 
dans  l'histoire  de  notre  malade,  comparée  à  celle  d'une  hémiplé- 
gie infantile  classique,  consiste  dans  Tapparition  d'une  raideur 
parkinsonnienne  en  opposition  avec  la  contracture  habituelle. 
Cette  particularité  est-elle  suffisante  pour  faire  rejeter  les  nom- 
breux motifs  d'assimilation  que  nous  avons  énumérés  ?  Nous  ne 
le  pensons  pas. 

II  existe  entre  la  contracture  proprement  dite  et  la  rigidité 
parkinsonnienne,  des  états  intermédiaires,  tels  par  exemple  que 
la  rigidité  de  la  maladie  de  Little  qui,  dans  les  cas  légers  ou  en 
voie  de  guérison,  disparaît  au  repos  et  ne  se  développe  qu'à 
l'occasion  des  mouvements. 

Au  surplus,  tous  les  autres  symptômes  et  l'évolution  même 
de  la  maladie,  indiquent  clairement  une  affection  cérébrale  dif- 
fuse suivie  de  diplégie .  Quelle  est  la  localisation  exacte  de  cette 
affection.  L'intégrité  relative  de  l'intelligence  ne  nous  permet 
pas  d'admettre  une  lésion  destructive  étendue  du  cerveau. 

Peut-être  a-t-elle  surtout  touché  directement  ou  secondaire- 
ment cette  région  que  Brissaud  considère  comme  le  centre  de  la 
paralysie  agitante,  le  pédoncule  près  du  locus  niger. 

Quelle  que  soit  l'hypothèse  localisatrice  à  laquelle  on  se 
rattache,  on  doit  admettre  que  le  syndrome  parkinsonnien  peut 
être  réalisé  par  les  encéphalites  de  l'enfance. 
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II 

Nous  avons  pu  rassembler  dans  la  littérature  médicale  un 
certain  nombre  de  cas  de  syndromes  parkinsonniens  chez  de  jeu- 
nes sujets.  Nous  avons  dû  faire  des  éliminations  portant  sur 
des  faits  discutables  au  point  de  vue  de  leur  rapprochement  avec 
la  paralysie  agitante.  William  Sander(l)  appliquait  à  des  trem- 
blements variés  chez  les  enfants  le  nom  de  paralysie  agitante. 
Handfield  Jones  (2),  dans  son  livre,  On  fonctional  nei^vous 
disorderSy  rapporte  2  cas  de  paralysie  agitante  curable  chez  une 
fille  de  12  ans  et  une  femme  de  25  ans,  plus  tard  une  observa- 
tion peu  concluante  chez  une  Tille  de  17  ans. 

Nous  nous  sommes  bornés  à  reproduire  les  cas  suffisamment 
caractérisés,  ayant  débuté  dans  Terifanceou  la  jeunesse  au-des- 
sous de  20  ans.  —  Nous  avons  ainsi  réuni  6  observations,  dont 
une  seule,  celle  de  Sachs  (observation  V),  paraît  se  présenter  avec 
lésions  appréciables  du  système  nerveux  (sclérose  en  plaques). 
Toutes  les  autres  rappellent  le  syndrome  classique.  Les  causes 
relevées  sont  une  frayeur  (2  fois),  le  ihumatisme  (1  fois),  une 
infection  (1  fois).  Dans  2  cas  la  cause  n'a  pu  être  trouvée. 

L'affection  a  débuté  à  3  ans,  9  ans  et  demi,  12  ans,  14  ans, 
15  ans,  16  ans,  20  ans. 

Elle  a  été  dans  tous  nos  cas  réfractaire  à  tout  traitement, 
comme  la  paralysie  agitante  de  Tadulte  et  du  vieillard. 

Dans  un  seul  fait,  celui  de  Lannois,  il  y  a  eu  arrêtde  développe- 
ment physique  :  un  garçon  de  18  ans  a  un  aspect  absolument 
infantile;  comme  taille,  comme  allure  générale  et  comme  intel- 
gence,  il  a  pas  plus  de  12  ans.  —  Dans  le  cas  de  Huchard,  une 
fille  de  18  ans  est  peu  intelligente,  a  peu  de  mémoire,  est  très 
émotive  et  pleure  souvent  sans  motif. 

C'est  le  seul  caractère  que  le  début  de  la  maladie  dans  Ten- 
fance  nous  paraisse  avoir  imprimé  à  son  expression  sympto- 
matique. 

(1)  Edinhurgh  niedwal  Journal,  1865. 

(2)  1870. 
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Obs.  D.  —  HucHARO.  Union  médicale,  1875. 

Début  à  3  ans. 

Jeune  fille  de  18  ans,  entrée  à  Beaujon  pour  un  tremblement  dont 
elle  est  affectée  depuis  Fàge  de  3  ans  et  qui  est  survenu  sans  cause 
connue. 

Le  tremblement  est  limité  au  bras  gaucbe  qui  est  agité  de  secousses 
petites,  rapides,  régulières,  portant  la  main  dans  un  mouvement  alter- 
natif et  incessant  de  droite  à  gaucbe  et  de  gaucbe  à  droite.  Lorsqu'on 
place  sa  main  dans  celle  de  la  malade,  on  sent  parfaitement  une  série 
d'oscillations  fréquentes.  Ce  tremblement  existe  à  Fétat  de  repos, 
augmentant  sous  l'influence  de  la  moindre  émotion,  et  disparaissant 
complètement  pendant  le  sommeil.  Dans  le  décubitus  dorsal,  les  mem- 
bres inférieurs  sont  immobiles  ;  lorsqulls  sont  soulevés,  ils  présentent 
des  deux  côtés,  mais  surtout  à  gaucbe,  des  oscillations  très  légères,  à 
peine  perceptibles.  Le  tremblement  de  la  jambe  gaucbe  était  beaucoup 
plus  accusé  lorsque  la  malade  est  entrée  à  l'bôpital,  le  7  septem- 
bre 1874,  et  elle  assure  même  que,  sous  son  influence,  elle  ne  mar- 
chait qu'en  sautillant,  et  avec  une  certaine  difficulté.  La  main  droite 
présente  aussi  un  léger  tremblement  qui  aurait  été  beaucoup  plus 
accentué  il  y  a  quelques  années.  La  tète,  le  cou  sont  immobiles,  et  ne 
sont  affectés  en  aucune  façon  d'un  tremblement,  même  le  plus  léger  ; 
il  n'y  a  pas  de  nystagmus,  le  regard  estfose,  et  les  traits  présentent 
parfaitement  cette  immobilité,  ce  masque  indifférent  qui  ont  été  notés 
par  tous  les  auteurs.  La  langue,  tirée  bors  de  la  boucbe,  est  affectée 
d'une  légère  trémulation  qui  ne  s'étend  pas  aux  lèvres  ;  la  parole 
n'offre  aucun  caractère  particulier,  les  réponses  sont  seulement  un 
peu  lentes,  les  mouvements  s'accomplissent  même  avec  une  certaine 
lenteur.  La  malade  ne  peut  écrire  qu'avec  une  grande  difficulté,  les 
lettres  qu'elle  trace  sont  irrégulières  et  tremblées.  La  main  cependant, 
malgré  l'ancienneté  de  la  maladie,  n'a  pas  subi  de  déformation.  Lors- 
qu'on ordonne  à  la  malade  de  marcber,  elle  parait  bésiter  un  instant, 
puis  elle  s'avance  régulièrement,  le  corps  légèrement  porté  en  avant, 
mais  elle  n'a  pas  perdu  la  faculté  de  garder  l'équilibre  pendant  la 
progression.  Parfois,  elle  éprouve  des  sensations  douloureuses,  névral- 
giformes,  des  crampes  dans  les  membres  et  surtout  dans  le  bras 
gaucbe  ;  la  sensibilité  est  intacte,  jamais  de  sensation  de  cbaleur 
excessive. 

La  malade  est  peu  intelligente,  elle  a  peu  de  mémoire  ;  est  très 
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émotive,  pleure  souvent  sans  motif  ;  elle  aurait  quelquefois  éprouvé 
la  sensation  de  boule  hystérique. 

m 

Observation  III.  —  LAimois.  Lyon  médical,  1894. 

Début  à  12  ans. 

Jean-Pierre  F...,  18  ans,  entre  à  Thôpital,  salle  Saint-Jean,  10  jan- 
vier 1894. 

Antécédents  héréditaires.  —  Son  père  et  sa  mère  vivent  et  se  portent 
bien.  Trois  frères  et  deux  sœurs  en  bonne  santé.  Ils  ne  présentent  pas 
d'affection  nerveuse  et  en  particulier  pas  de  tremblement. 

Antécédents  personnels,  —  Lui-même  n'a  eu  qu'une  maladie  indéter- 
minée à  rage  de  3  ans,  et  à  11  ans,  une  maladie  aigué  qui  parait  avoir 
été  la  rougeole;  deux  de  ses  frères  furent  atteints  en  même  temps 
que  lui. 

Peu  de  temps  après,  vers  Page  de  12  ans,  s'installa  un  tremblement 
d'abord  léger,  puis  lentement  progressif,  qui  a  persisté  depuis  sans 
modification  bien  marquée.  Pas  de  cause  connue  du  malade  et  notam- 
ment pas  de  frayeur  ni  d'émotion  vive.  Le  tremblement  gène  le 
malade  lorsqu'il  veut  travailler,  mais  en  dehors  de  cela  il  s'est  toujours 
bien  porté. 

État  actuel,  —  Le  malade  frappe  immédiatement  par  son  aspect 
infantile  ;  comme  taille,  comme  allure  générale  et  aussi  conmie  intel- 
ligence, il  n'a  pas  plus  de  12  ans.  La  face  est  ronde,  sans  apparence 
de  développement  pileux  :  aucune  trace  de  puberté,  les  organes  géni- 
taux sont  ceux  d'un  enfant.  Pas  de  déformation  du  crâne  ni  des  dents, 
de  scoliose,  d'atropliie.  Lorsqu'il  marche,  la  jambe  gauche  parait  un 
peu  plus  courte  et  il  boite  très  légèrement  ;  cependant  le  membre 
inférieur  gauche  ne  parait  pas  à  la  mensuration  plus  court  que  le 
droit. 

Le  tremblement  est  très  marqué  aux  membres  supérieurs  qu'il  occupe 
en  totalité  ;  il  est  régulier,  comme  rythmé.  La  main  et  les  doigts,  où  le 
pouce  s'oppose  légèrement  aux  quatre  autres,  sont  aussi  agités  d'un 
tremblement  dont  les  secousses  paraissent  rapides.  De  fait,  dans  le 
tracé  que  MM .  Doyon  et  Paul  Gourmont  ont  pris  dans  le  laboratoire 
du  professeur  Morat,  en  se  servant  de  la  méthode  des  ampoules  con- 
juguées pour  éviter  toute  cause  d'erreur,  on  voit  que  les  oscillations 
des  tremblements  sont  à  peu  près  régulières  et  fréquentes.  Elles  sont 
en  général  de  8  à  9  par  seconde,  parfois  un  peu  plus. 

Ce  tremblement  s'exagère  sous  l'influence  des  émotions,  lorsque  le 
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malade  se  sent  régardé,  lorsqu'il  a  froid  ou  trop  chaud.  Il  ne  cesse 
pas  dans  le  repos,  mais  il  disparaît  pendant  le  sommeil.  Les  mouve- 
ments volontaires  l'atténuent  sans  le  faire  disparaître  complètement. 
Son  écriture  est  très  irrégulière. 

Aux  membres  inférieurs,  le  tremblement  est  le  même  ;  il  est  très 
évident  aux  orteils  lorsque  le  malade  est  couché. 

Dans  la  station  debout,  le  malade  ne  peut  rester  longtemps  immo- 
bile, les  deux  pieds  rapprochés.  Si  on  applique  les  deux  mains  sur  les 
épaules,  on  sent  un  tremblement  léger  de  tout  le  corps  qui  se  transmet 
à  la  tête  ;  mais  celle-ci  ne  semble  pas  trembler  par  elle-même  :  eUe 
ne  bouge  pas  lorsque  le  malade  est  couché.  Pas  de  tremblement  du 
menton,  de  la  langue^  des  muscles  oculaires. 

Quand  on  le  fait  marcher  ou  se  tenir  debout,  il  prend  Fattitude 
classique  des  parkinsonniens  :  la  tète  est  fixe,  le  cou  se  tourne  à  peine 
de  côté,  le  tronc  est  légèrement  incliné  en  avant,  les  bras  pendants  le 
long  du  corps,  les  mains  en  supination,  le  ^uce  en  opposition  avec 
les  autres  doigts.  Les  mouvements  des  doigts  s'exagèrent  lorsque  le 
malade  est  depuis  un  instant  dans  cette  position* 

Le  malade  a  des  sensatiom  de  chaleur  très  marquée,  généralisée  à 
tout  le  corps,  plus  désagréable  le  soir  et  la  nuit.  D  rejette  ses  cou- 
vertures toutes  les  nuits. 

Parole  un  peu  lente,  mais  normale. 

La  sensibilité  est  intacte  dans  tous  ses  modes.  Pas  de  douleurs.  Les 
réflexes  sont  normaux. 

Obsbrvation  IV.  —  PiBRRBT.  Joumol  de  médecine  et  de  chirurgie  pratp' 

ques,  1874. 

Début  à  14  ans. 

Elisabeth  R. . . ,  17  ans,  couturière,  entrée  le  29  mai  1873  à  l'hôpital 
Lariboisière,  dans  le  service  de  M.  Siredey. 

Pas  d*antécédent8  héréditaires^  ni  personnels. 

Réglée  à  douze  ans,  toujours  régulièrement. 

Vers  la  fin  du  siège  de  Paris,  cette  jeune  fille  s'était  un  jour  réfu- 
giée dans  une  cave,  lorsqu'un  obus  vint  faire  à  ses  côtés  trois  ou  quatre 
victimes.  Saisie  d'une  frayeur  violente,  elle  perdit  connaissance,  et 
lorsqu'au  bout  de  quelques  instants  elle  revint  à  elle,  on  s'aperçut 
que  son  bras  droit  était  animé  d'un  léger  tremblement  qui  gagnait  peu 
de  temps  après  le  membre  inférieur  du  même  côté. 

Les  jours  suivants,  elle  éprouva  des  fourmillements,  de  la  pesan- 
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leur,  un  sentiment  de  fatigae  dans  les  membres  du  côté  gauche,  qui  à 
leur  tour  furent  bientôt  pris  d'un  tremblement  analogue.  Depuis  deux 
ans,  les  mouvements  involontaires  des  membres  sont  de  plus  en  plus 
marqués. 

Etat  à  Ventrée,  29  mai  1873.  —  La  malade  a  une  constitution  forte, 
un  embonpoint  notable,  le  teint  assez  coloré.  La  tète  et  le  cou  ne 
tremblent  pas.  Le  regard  est  fixe,  les  yeux  et  la  m&choire  ne  présen- 
tent aucun  tremblement.  Les  muscles  de  la  face  sont  immobiles  et  les 
traits  ont  une  expression  de  tristesse  remarquable,  la  langue  tirée  hors 
de  la  bouche  n*est  animée  d'aucun  mouvement.  La  parole  n'est  pas 
embarrassée,  mais  elle  est  brève  et  le  discours  lent.  La  déglutition  est 
facile. 

Les  membres  supérieurs  ne  sont  le  siège  d'aucune  déformation. 
Lorsque  les  mains  sont  privées  d'un  appui,  elles  sont  agitées  à'oecil- 
latians  rapides  et  réguli^s  qui  les  entraînent  dans  un  mouvement 
incessant  de  dehors  en  dedans,  et  de  dedans  en  dehors.  Quand  on  a 
placé  sa  main  dans  celle  de  la  malade,  en  sent  une  série  de  secousses 
successives.  L'exercice  des  mouvements  volontaires  augmente  aussi  le 
tremblement. 

Dans  le  décubitus  dorsal,  les  membres  inférieurs  restent  immobiles, 
mais  si  on  vient  à  les  soulever,  on  les  voit,  dès  qu'on  les  abandonne, 
agités  d'oscillations  semblables  à  celles  des  membres  supérieurs. 

Dans  la  station  debout^  la  malade  prend  une  attitude  particulière  :  la 
tète  est  légèrement  inclinée  en  avant  et  le  tronc  un  peu  courbé  dans  le 
même  sens.  Si  on  lui  ordonne  de  marcher,  elle  hésite  quelques  instants, 
puis  elle  part.  A  ce  moment,  la  tète  et  le  cou,  penchés  en  avant,  restent 
immobiles,  les  genoux  légèrement  fléchis,  les  coudes  un  peu  écartés 
du  tronc,  les  mains  réunies,  et  le  corps  parait  entraîné  en  avant  par 
une  sorte  d'impulsion  qui  force  la  malade  à  courir.  Elle  s'en  va,  pour 
ainsi  dire,  en  sautillant.  La  malade  étant  debout  et  au  repos,  si,  usant 
d'un  moyen  indiqué  par  M.  Gharcot,  on  la  tire  à  l'improviste  par  son 
jupon,  un  mouvement  rétrograde  a  lieu,  véritable  rétropuhion  qui  en- 
traînerait une  chute,  si  on  ne  la  retenait  pas. 

La  force  musculaire  semble  bien  conservée.  La  transmission  des 
impressions  sensitives  cutanées  ne  paraît  pas  altérée.  L'ouïe  et  la  vue 
sont  intactes.  Les  fonctions  nutritives  ne  présentent  aucune  altération. 

Les  jours  suivants,  on  remarque  que  l'intensité  du  tremblement  n'est 

pas  toujours  la  même,  mais  qu'il  est  manifestement  exagéré   par 

'l'exercice  des  mouvements  volontaires  et  les  émotions  normales.  C'est 
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ainsi  que  ,1e  simple  fait  de  parler  à  la  mafade  amène  instantanément 
une  exagération  très  notable  du  tremblement.  D  y  a  absence  absolue 
de  tout  mouvement  pendant  le  sommeil.  Au  l^''^  janvier  1874,  la 
malade  est  dans  le  même  état,  mais  depuis  cette  époque  jusqu'à  ce 
jour,  on  a  constaté  quelques  symptômes  nouveaux  ;  à  plusieurs  repri- 
ses, elle  s'est  plainte  d'éprouver  un  malaise  général,  un  sentiment  de 
fatigue  dans  les  membres,  une  sensation  de  cJudeur  dans  tout  son 
être.  Plusieurs  fois,  on  a  constaté  une  moiteur  très  prononcée  de  la 
paume  des  mains.  Cependant,  la  température  rectale  n'a  jamais  dépassé 
37»,6. 

Depuis  quelque  temps  aussi,  les  facultés  inteUectuelles  semblent 
s'être  affaiblies.  Au  dire  de  la  malade,  sa  mémoire  serait  beaucoup, 
moins  fidèle.  Enfin,  on  la  voit  successivement  rire  et  pleurer  sans 
motif. 

Les  urines  ne  présentent  à  l'analyse  qu'une  quantité  excessive 
d'urée. 

Aucune  tentative  thérapeutique  n'a  réussi  ;  on  Fa  soumise  à  toutes 
sortes  de  traitements,  sans  obtenir  une  apparence  d'amélioration.  En 
particulier,  elle  a  été  traitée  par  les  douches  froides,  les  ferrugineux, 
les  bains  sulfureux  et  l'hyoscyamine . 

Observation.  V.  —  B.  Sachs.  New- York  médical  Journal^  1894. 

Début  à  15  ans. 

Jeune  homme,  22  ans. 

Antécédents  héréditaires,  —  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels,  —  Le  malade  tomba  à  l'âge  de  cinq  ans,  et 
eut  une  attaque  de  convulsions  avec  perte  de  connaissance,  qui  fut 
suivie  d'une  légère  faiblesse  des  jambes,  mais  l'amélioration  fut  rapide 
et  il  guérit  complètement. 

n  se  porta  bien  jusqu'à  Tàge  de  quinze  ans  :  à  cet  âge  il  tomba  du 
haut  d'une  voiture,et  eut  une  grande /ra^eur.Les  premiers  symptômes 
qu'il  remarqua  furent  des  douleurs  autour  de  la  cheville  gauche, 
bientôt  suivies  d'un  tremblement  de  la  jambe  gauche.  Après  cela,  le 
bras  commença  à  trembler.  Cinq  mois  après,  les  mêmes  symptômes 
apparaissaient  du  côté  droit. 

A  l'examen,  Tétat  général  du  malade  était  satisfaisant  ;  la  couleur 
de  sa  peau  était  normalej  mais  il  y  avait  des  troubles  vaso-moteurs 
considérables. 

Son  visage  ressemblait  à  un  masque  ;  la  parole  particulière,  le  trem* 
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hlement  rythmique  des  mains,  [des  bras  et  de  la  tète,  imposaient  le 
diagnostic  de  paralysie  agitante. 

Mais  au  bout  de  quelque  temps,  un  autre  groupe  de  symptômes 
appeurut  :  nysiagmus,  parole  scandée  et  tremblante,  exagération  de  tous 
les  réflexes.  A  la  môme  époque,  il  conservait  le  tremblement  de  la 
paralysie  agitante  qui  intéressait  la  tête,  les  lèvres  et  même  la  langue. 
VantépuUion  était  très  accentuée.  Les  mains  avaient  la  position  carac- 
téristique de  la  paralysie  agitante,  et  les  contractures  ressemblaient 
beaucoup  à  celles  qu'on  voit  dans  la  forme  sénile  de  cette  maladie. 

Actuellement,  il  ne  peut  marcher  que  très  difficilement. 

Obsbrvation  VI.  —  DucHBNMB^  dc  Boulogne.  Fbrnbt,  Tk,  d'agré' 

galion,  1872. 

Début  à  16  ans. 

Il  s'agit  du  fils  d'un  cultivateur:  ce  jeune  homme,  âgé  de  16  ans 
d'une  constitution  athlétique,  s'occupait  à  la  culture.  Lui-même  ne 
s'aperçut  de  rien  dans  le  début  de  la  maladie,  mais  son  père  remarqua 
que  pendant  la  marche,  il  ne  faisait  osciller  le  membre  supérieur  que 
d'un  côté,  tandis  que  du  côté  opposé,  l'avant-bras  restait  demi-fléchi 
sur  le  bras,  immobile  et  un  peu  raide.  Cependant,  ce  jeune  homme 
pouvait  travailler,  se  livrer  à  la  chasse,  il  était  même  très  adroit  et 
tirait  très  juste.  Peu  de  temps  après  survint  un  léger  tremblement 
auquel  s'ajouta  un  sentiment  de  raideur.  Le  tremblement  devint  gra- 
duellement plus  vif  et  se  montra  même  au  repos.  Cinq  à  six  mois  plus 
tard,  le  membre  inférieur  commença  à  trembler  aussi,  surtout  dans  la 
position  assise. 

Lorsque  M.  Duchenne  vit  le  malade  (2  ans  après  le  début),  il  cons- 
tata tous  les  symptômes  d'une  paralysie  agitante,  tremblement,  rigi- 
dité ;  V attitude  et  la  démarche  spéciales  étaient  bien  caractérisées,  seule- 
ment le  corps  était  incliné  à  la  fois  en  avant  et  du  côté  atteint. 

Observation  VII.   —    Dughbnnb,  de  Boulogne,  in  Gharcot, 

Leçons  du  mardi,  1887-1888. 

Début  à  20  ans. 

B.. . ,  marinier  sur  la  Garonne,  et,  par  conséquent,  exposé  à  l'humi- 
dité et  au  froid. 

Antécédente  TUréditaÀrett,  —  Son  père,  syphilitique,  est  mort  aliéné; 
sa  grand'mère  maternelle  était  rhumatisante. 

Antécédents  personnels,  —  Il  a  eu  trois  attaques  de  rhumatisme  articu- 
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kUre  oû^tf,  une  première  à  ràge(lel2ans.  C'est  à  la  suite  de  la  troisième 
à  Fàge  de  20  ans,  que  les  premiers  phénomènes  de  la  maladie  de  Par- 
kinson  ont  apparu.  Une  quatrième  attaque  de  rhumatisme,  compliquée 
de  pneumonie,  a  eu  lieu  tout  récemment  cet  hiver  même,  1887-1888. 

Lorsqu'il  est  assis,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  l'immobilité  de 
la  tôte  et  des  traits  du  visage.  Ce  n'est  pas  qu'il  ne  puisse  porter  la 
tète  à  droite  et  à  gauche,  mais  il  ne  le  fait  que  rarement,  par  une 
sorte  d'effort. 

Les  énormes  plis  transversaux  de  la  peau  du  front  sont  une  consé- 
quence de  la  rigidité  permanente  dont  est  le  siège  le  muscle  frontal 
qui  élève  chez  B...  les  sourcils  démesurément  et  contribue  à  lui  main- 
tenir les  yeux  grands  ouverts .  Tous  les  autres  muscles  du  visage  étant 
à  droite  et  à  gauche  également  rigides,  il  en  résulte  une  immobilité 
de  la  physionomie  sans  rides  marquées. 

Il  est  probable  que  la  fixité  du  regard  est  également  la  conséquence 
d'une  rigidité  à  peu  près  également  prononcée  dans  les  muscles  mo- 
teurs de  l'œil. 

Un  phénomène  analogue  explique  la  rareté  du  clignement. 

Le  malade  ne  peut  pas  abaisser  ses  sourcils  et  faire  disparaître  les 
rides  transversales  qui  sillonnent  son  front,  tant  la  rigidité  du  muscle 
frontal  est  intense  et  permanente. 

Le  malade  étant  debout,  de  profil,  on  constate  une  inclinaison  de 
la  tète  et  du  tronc  ;  ce  qu'il  a  d'anormal,  c'est  que  dans  l'attitude 
debout,  les  avant-bras  sont  étendus  sur  les  bras,  les  jambes  sur  les 
cuisses,  de  manière  à  former  des  barres  rigides,  tandis  que  dans  les  condi- 
tions ordinaires,  ces  mômes  parties  sont  demi-fléchies.  Cette  différence 
avec  le  type  normal  s'accuse  encore  plus  dans  la  marche. 

Il  y  a  de  la  tendance  à  lapropulaion  en  avant.  En  outre,  il  y  a  tendance 
également  très  marquée  à  la  rétropalsion  ;  on  s'en  assure  en  tirant  à 
rimproviste  les  pans  de  son  habit.  Pas  de  tremblement.  De  plus,  la 
force  dynamométrique  est  conservée  ;  il  n'y  a  donc  ni  tremblement,  ni 
paralysie. 

Toutefois,  le  tremblement  des  mains  existe  en  réalité  par  moments, 
.  dans  le  repos  et  dans  le  mouvement,  mais  il  est  si  faible,  si  peu  appré- 
ciable qu'il  est  à  peine  visible  et  qu'on  pourrait  n'en  pas  tenir  compte 
dans  le  tableau  clinique  ;  il  y  a  d'ailleurs  des  moments  où  il  n'est  pas 
appréciable  du  tout.  Il  y  a  longtemps  que  la  maladie  est  constituée 
cependant  (il  a  maintenant  31  ans)  et  il  n'est  pas  vraisemblable  qu'il  se 
prononce  jamais  plus  dans  l'avenir. 
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Son  écriture  est  parfaitemeni  lisible.  On  remarque  cependant,  en  y 
regardant  à  la  loupe,  que  les  traits  sont  parfois  légèrement  tremblés. 

n  éprouve  à  un  haut  degré  le  besoin  de  chattger  de  place,  et  souvent 
aussi  des  sensations  de  chaleur  exagérée. 

Donc,  rien  ne  fait  défaut  ici,  excepté  le  tremblement. 


Traitement  de  rexstrophie  vésicale.  par  rabouchement 
des  uretères  dans  Tintestin»  par  G.  Nové-JossBRAND,  agrégé, 
chirurgien  de  la  Charité  de  Lyon. 

L'idée  séduisante  de  dériver  le  cours  de  l'urine  vers  Tintes* 
tin,  pour  obvier  aux  inconvénients  de  Texstrophie  vésicale,  est 
déjà  ancienne,  puisqu'elle  semble  appartenir  à  Simon  (1852). 
Mais  pendant  longtemps  les  tentatives  faites  pour  la  réaliser 
eurent  peu  de  succès  à  cause  de  Timperfection  de  la  technique 
et  surtout  de  Tinfection  ascendante  du  rein  qui  paraissait  être 
la  conséquence  fatale  des  anastomoses  urétéro-intestinales. 

La  méthode  delà  dérivation  n'est  devenue  pratique  que  le  jour 
où  Maydl  (1894)  montra  qu'on  évite  la  pyélonéphrite  en  abou- 
chant dans  l'intestin  non  plus  les  uretèresjisolés  mais  le  trigone 
vésical,  c'est-à-dire  les  uretères  avec  leur  orifice  normal  et  leur 
sphincter. 

Les  chirurgiens  qui  sont  entrés  dans  cette  voie  ont  obtenu 
de  brillants  succès,  toutefois  les  faits  sont  encore  assez  peu 
nombreux  pour  qu'il  nous  paraisse  utile  de  rapporter  l'observa- 
tion qui  nous  est  personnelle  :  nous  la  ferons  suivre  de  quel- 
ques considérations  générales. 

OBSBRVÀTioif.  —  Enfant  de  5  ans  et  demi,  bien  développé. 

La  vessie  forme  dans  la  région  hypogastrique  une  tumeur  du  volume 
d'une  mandarine,  tapissée  par  une  muqueuse  rouge,  non  ulcérée, 
mais  présentant  par  places  des  tlots  blancs  d'épidermisation.  Vers  le 
milieu  de  la  tumeur,  Tembouchure  des  uretères  se  voit  au  sommet  de 
deux  petits  mamelons  :  l'urine  s'écoule  par  une  série  de  petites  éjacu- 
lations  rythmiques. 

Autour,  un  tissu  d'aspect  cicatriciel  sert  de  transition  entre  la 
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muqueuse  et  la  peau.  A  son  niveau,  la  paroi  est  faible  et  se  soulève  à 
chaque  effort  comme  dans  une  éventration  ordinaire.  Écartement  des 
pubis  de  3  centimètres. 

Epispadias  complet.  La  gouttière  épispadienne  vient  se  continuer 
directement  avec  la  partie  inférieure  de  la  muqueuse  exstrophiée. 

Les  bourses  sont  étalées,  formant  une  sorte  de  bourrelet  à  direction 
transversale  :  elles  contiennent  deux  testicules  d'apparence  normale 
et  une  hernie  inguinale  droite. 

Opération,  le  24  février,  avec  l'assistance  du  D'  Yillard.  —  Diète 
lactée  et  purgations  les  jours  précédents,  anesthésie  à  Téther. 

Mise  en  place  dans  chaque  uretère  d'une  petite  bougie  destinée  à  les 
faire  reconnaître.  Incision  circulaire  à  la  limite  de  la  muqueuse  vési- 
cale,  allant  jusqiiKau  péritoine  pariétal  exclusivement.  Dissection  de  la 
vessie,  assez  facile  malgré  une  hémorrhagie  en  nappe  assez  abondante. 
Les  uretères  sont  isolés  et  mobilisés  sur  une  longueur  de  3  à  4  centi- 
mètres. Puis  la  vessie  est  réséquée  :  on  en  conserve  seulement  une 
portion  grande  d'environ  4  centim.  carrés  comprenant  Tembouchure  des 
uretères.  Ce  fragment  de  vessie  est  entouré  de  gaze  stérilisée  et  mis  de 
côté  :  la  plaie  tamponnée.  Tout  ce  premier  temps  est  accompli  hors 
du  péritoine,  sauf  une  très  large  éraillure  à  sa  partie  supérieure. 

La  région  opératoire  ayant  été  aseptisée  de  nouveau,  laparotomie 
médiane,  finissant  à  2  centimètres  au-dessus  de  la  plaie  de  dissection 
vésicale.  L'S  iliaque  du  côlon  est  amenée  au  dehors,  isolée  avec  des 
compresses  stérilisées  et  maintenue  par  les  doigts  d'un  aide. 

Incision  longitudinale  sur  le  bord  libre  de  l'intestin  :  le  trigone 
vésical  portant  les  uretères  est  amené  dans  cette  plaie  qu'il  remplit  : 
l'anastomose  est  établie  par  deux  plans  de  sutures  continue  à  la  soie, 
l'un  muco-muqueux,  l'autre  séro-musculaire  pour  l'intestin,  musculaire 
pour  la  vessie.  La  suture  terminée,  on  fait  sauter  le  pont  qui  sépare  les 
deux  plaies  (celle  de  la  laparotomie  et  celle  de  l'extirpation  de  la  vessie) 
et  on  réduit  tout  dans  l'abdomen. 

Reconstitution  de  la  paroi  par  une  suture  en  étages  ;  à  la  partie 
inférieure,  la  réunion  des  aponévroses  est  rendue  impossible  par 
l'écartement  des  pubis  :  l'espace  qui  en  résulte  est  tamponné  avec  de 
la  gaze. 

L'opération  a  duré  une  heure  un  quart.  L'enfant  est  pâle  et  pré- 
sente un  peu  de  shock  :  cependant  le  pouls  est  bon;  le  soir,  le 
shock  a  disparu,  l'enfant  est  bien. 

Les  suites  opératoires  n'ont  été  troublées  que  vers  le  10<>  jour  où  une 
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légère  ascension  thermique  fut  le  symptôme  de  Télimination  d*un  fil 
de  la  paroi.  Pour  tout  le  reste,  elles  ont  été  absolument  normales. 

Dès  la  première  nuit  après  Topération,  il  y  eut  une  selle  contenant 
avec  des  matières  une  assez  grande  quantité  d'urines  sanguinolentes. 
Depuis,  la  miction  rectale  s*est  établie  très  régulière,  n  y  a  eu  pendant 
les  premiers  jours  un  peu  d'incontinence,  Tenfant  mouillant  son  lit  la 
nuit.  Mais  cela  ne  dura  pas  plus  de  quelques  jours,  et  depuis,  la  con- 
tinence est  complète  le  jour  comme  la  nuit.  Les  selles,  au  nombre  de 
6  à  10  par  vingt-quatre  heures,  contiennent  quelquefois  seulement  des 
urines,  mais  le  plus  souvent  un  mélange  de  matières  fécales  et  d'urines. 

On  n'a  jamais  noté  ni  coliques,  ni  ténesme,  ni  douleurs  d'aucune 
sorte,  ni  diarrhée,  ni  en  un  mot  aucun  symptôme  d'irritation  intesti- 
nale, sauf,  pendant  les  premiers  jours,  une  excrétion  muqueuse  assez 
abondante  mélangée  à  l'urine. 

L'état  général  est  demeuré  excellent  et,  actuellement,  plus  d'un 
mois  et  demi  s'est  écoulé  depuis  l'opération,  sans  qu'aucun  signe  ait 
fait  soupçonner  une  infection  même  passagère  du  rein.  En  somme, 
jusqu'ici  le  résultat  mérite  d'être  considéré  comme  parfait,  tant  au 
point  de  vue  vital  qu'au  point  de  vue  fonctionnel. 

Le  manuel  opératoire  que  nous  avons  suivi  est  celui  qui  a  été 
exposé  par  M.  Tuffier  dans  la  thèse  de  son  élève  Pressât 
(Paris,  1898).  Il  consiste,  comme  on  Ta  vu  plus  haut,  à  faire  en 
quelque  sorte  trois  opérations  successives  :  la  résection  de  la 
vessie,  Tanastomose  vésico-intestinaie,  enfin  la  restauration  de 
la  paroi.  Dans  la  technique  de  Maydl  au  contraire,  on  ouvre  de 
suite  Tabdomen  par  une  incision  portant  sur  la  muqueuse  vési- 
cale  elle-même.  On  va  chercher  Tintestin,  on  isole  le  trigone 
avec  les  uretères,  on  fait  Tanastomose,  et  on  s^occupe  seule- 
ment alors  de  réséquer  la  vessie.  Ce  procédé  est  assurément 
plus  rapide  et  plus  simple,  mais  il  a  l'inconvénient  d'ouvrir  le 
péritoine  au  niveau  d'une  muqueuse  dont  la  désinfection  est 
forcément  imparfaite,  tandis  qu'il  est  bien  préférable  d'exciser 
de  suite  la  muqueuse  vésicale  pour  faire  ensuite  les  manoeuvres 
abdominales  dans  un  champ  opératoire  propre.  La  durée  de 
l'opération  de  Tuilier,  deux  heures  un  quart,était,  il  est  vrai,  un 
peu  effrayante,  mais,  profitant  de  son  expérience,  nous  avons 
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pu  la  réduire  à  une  heure  un  quart,  ce  qui  n'excède  pas  la  résis- 
tance vitale  d'un  enfant  ayant  dépassé  5  ans. 

Voyons  maintenant  les  résultats  :  Mathes  a  rapporté  dans  un 
travail  récent  {Deutsche  Zeitschrift  fur  C/iir.,1897)  14  obser- 
vations d'ezstrophie  vésicale  opérée  suivant  cette  méthode.  Il 
convient  d'ajouter  à  cette  statistique  les  faits  de  Park,  Tarver, 
TufBer  et  le  nôtre,  ce  qui  élève  le  total  à  18. 

On  ne  trouve  sur  ce  nombre  que  deux  morts  opératoires  : 
Tune  attribuable  probablement  au  shock  (Maydl),  l'autre  sur- 
venue au  bout  de  cinquante-cinq  heures,  et  due  sans  doute  à 
rinfection.  Au  point  de  vue  des  accidents  secondaires,  on 
prouve  signalées  dans  plusieurs  observations,  des  fistules  uri- 
naires  passagères  avec  réaction  péritonéale  localisée,  mais  tous 
ces  malades  ont  guéri. 

Le  danger  qui,  théoriquement,  paraît  le  plus  à  craindre,  est 
l'infection  ascendante.  Or  la  pyélonéphrite  n'a  été  observée 
que  dans  un  cas,  celui  de  Mikulicz,  où  il  a  déterminé  la  mort  au 
bout  de  quatre  mois.  Plusieurs  opérés  ont  été  suivis  assez 
longtemps,  six  mois  (TuiBer),  neuf  et  quatorze  mois  (Mathes), 
quinze  mois  (Krinsky),  conservant  leurs  reins  indemnes,  et  sans 
aucune  complication. 

Une  opération  qui,  sur  18  cas,  donne  deux  morts  opératoires 
et  une  par  complication  secondaire,  n'a  pas  une  gravité  qui  la 
rende  à  priori  inacceptable.  Elle  peut  raisonnablement  être 
tentée  si  elle  donne  un  résultat  fonctionnel  suflisant. 

Or  à  ce  point  de  vue,  voici  la  réponse  des  faits.  La  conti- 
nence fut  parfaite  dans  tous  les  cas,  sauf  dans  ceux  de  Krinsky 
et  de  Mikulicz.  Ce  dernier  dut  même  faire  porter  à  son  malade 
lin  appareil  collecteur  pendant  quelque  temps.  D'après  toutes 
les  autres  observations,  les  malades  gardaient  leur  urine  assez 
longtemps,  trois  à  quatre  heures  en  moyenne,  quelquefois  jus- 
qu'à six  ou  sept  heures.  Le  malade  d'Ewald  pouvait  rester 
toute  la  nuit  sans  être  incommodé.  Les  urines  sont  évacuées, 
tantôt  isolément,  tantôt  mélangées  aux  matières  sans  qu'on 
puisse  établir  aucune  règle  sur  ce  sujet.  La  tolérance  de  la 
muqueuse  rectale  est  toujours  demeurée  parfaite  :  ni  ténesme. 
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ni  coliques,  ni  diarrhée.  Mathes  raconte  même  qu'un  des 
malades  de  Eiselsberg,  qui  était  fréquemment  sujet  à  la  diarrhée, 
fut  guéri  de  ce  trouble  après  l'opération. 

Tel  est  le  bilan  de  l'opération  de  Maydl  :  il  est  vraiment  jus- 
qu'ici assez  satisfaisant.  Sans  doute  son  pronostic  est  plus 
sérieux  que  celui  des  autoplasties,  mais  il  faut  bien  remarquer 
qu'à  cet  accroissement  de  risques  correspond  une  amélioration 
capitale  du  résultat.  En  reconstituant  tant  bien  que  mal  une 
cavité  vésicale,  on  ne  remédie  pas  à  Tincontinence  qui  résulte 
de  l'absence  constante  de  sphincter  vésical.  Le  malade  est  donc 
condamné  au  port  indéfini  d'un  appareil  collecteur.  La  méthode 
de  la  dérivation  le  rend  continent  et  le  libère  de  tout  appareil. 
Elle  mérite  donc  d'être  prise  en  sérieuse  considération,  et  il  est 
permis  de  croire  que  grâce  à  sa  technique,  bien  réglée  aujour- 
d'hui, elle  prendra  définitivement  le  pas  sur  toutes  les  autres 
méthodes. 

L'enfant  a  été  gardé  en  observation  dans  le  service  jusqu'au 
17  mai.  A  cette  époque,  soit  près  de  3  mois  après  Tobservation, 
son  état  était  toujours  très  satisfaisant.  Le  rectum  remplit  bien 
son  rôle  de  réservoir  urinaire,  d'une  continence  parfaite,  et 
sans  présenter  aucune  réaction.  L'enfant  va  à  la  selle  en 
moyenne  toutes  les  trois  heures.  Son  état  général  est  demeuré 
parfait  et  il  n'y  a  certainement  jusqu'ici  aucune  altération 
du  rein. 


Un  cas  de  leucémie  aiguë,  par  MM.  Louis  Goinon  et  Jvstin  Jollt. 

La  leucémie  aiguë  est  une  affection  rare,  surtout  en  France 
où  on  ne  compte  pas  plus  de  7  ou  8  observations;  parmi  celles- 
ci,  il  faut  signaler  surtout  les  cas  publiés  récemment  par  Âpert 
{Soc.  anat.f  janv.  1898)  et  par  Gilbert  etWeill  (Archives  de 
médecine  expérim,,  mars  1899). 

Si  la  leucémie  chronique  est  mal  connue,  la  forme  aiguë  est 
encore  plus  obscure. 
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Nous  ne  savons  rien  de  ses  causes,  bien  qu'on  Tobserve assez 
fréquemment  après  les  infections  (influenza^  angine),  à  la  suite 
d'un  traumatisme.  Sa  nature  intime  n'est  pas  mieux  connue  ; 
on  est  conduit  par  la  symptomatologie,  par  Texistence  de  la 
fièvre,  les  altérations  du  sang  et  les  lésions  viscérales,  à  la  conce- 
voir comme  une  infection  ;  mais  jusqu'à  présent  ces  recherches 
n'ont  donné  aucun  résultat  digne  d'attention,  et  dans  la  majorité 
des  cas,  on  n'a  pas  trouvé  de  micro-organismes. 

Gilbert  et  Weil,  après  avoir  discuté  longuement  la  nature  de 
la  leucémie  aiguë  et  ses  rapports  avec  la  forme  chronique,  con- 
cluent que  si  les  lésions  sanguines  des  deux  formes  sont  diffé- 
rentes dans  quelques-uns  de  leurs  principaux  caractères,  la 
clinique  permet*^ cependant  de  les  rapprocher  et  de  les  considé- 
rer comme  des  modalités  d^une  même  affection. 

La  leucémie  aiguë  débute  par  des  frissons,  des  douleurs 
dans  les  membres  et  les  jointures  :  ou  bien  par  des  hémorrha- 
gies  du  nez  ou  de  la  bouche  ;  ces  accidents  s'accompagnent 
d'une  faiblesse  croissante  et  d'une  bouffissure  progressive. 

La  maladie  constituée  prend  l'aspect  d'une  anémie,  mais  d'une 
anémie  fébrile  avec  un  habitus  très  spécial  dont  les  principaux 
éléments  sont  :  le  gonflement  des  ganglions,  Tinflammation  de 
la  bouche,  les  hémorrhagies  multiples,  enfin  la  fièvre  et  Tétat 
iyphique. 

Tous  les  ganglions  superficiels  sont  augmentés  de  volume, 
mais  beaucoup  moins  que  dans  la  leucémie  chronique,  encore 
ne  sont-ils  hypertrophiés  que  dans  la  région  du  cou.  La  rate 
n'acquiert  jamais  de  grandes  dimensions.  Les  amygdales  sont 
atteintes  de  façon  inconstante  ;  quelquefois  elles  s'exulcèrent  et 
se  détruisent. 

Les  gencives  sont  fongueuses,  saignantes,  recouvertes  desanie 
brunâtre;  la  muqueuse  buccale  saigne  et  s'ulcère. 

Le  développement  des  symptômes  dans  les  viscères  et  les  hé- 
morrhagies qui  en  résultent,  donnentlieu  à  des  accidents  divers 
(douleurs  osseuses,  hémiplégie  d'origine  cérébrale,  surdité  par 
hémorrhagies  de  Toreille). 

La  température  n'a  pas  d'allure  particulière  ;  le  maximum 
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est  très  variable  ;  parfois  on  observe  de  grandes  oscillations. 

L'urine  est  généralement  abondante,  quelquefois  albumineuse 
ou  hématurique  ;  elle  contient  beaucoup  d'acide  urique  etd*urée. 

L'anémie  se  traduit,  en  outre  de  la  faiblesse,  par  des  souilles 
cardiaques  ou  vasculaires,  par  la  dyspnée. 

Les  malades  succombent  par  hémorrhagie  ou  bien  dans  le 
coma  ;  parfois  c'est  une  suppuration  superficielle  ou  viscérale 
qui  entraîne  la  septicémie  et  la  mort. 

On  a  décrit  3  formes  cliniques  de  leucémie  aiguë  :  la  forme 
typique  dans  laquelle  s^associent  les  tumeurs  ganglionnaires, 
l'anémie  et  les  hémorrhagies  terminales  ;  la  forme  hémorTha- 
gique  dont  Tallure  rappelle  le  purpura  infectieux  ;  la  forme 
pseudo-scorbutique  dont  les  lésions  dominent  dans  la  bouche 
et  sur  les  gencives  et  les  amygdales. 

La  formule  hématologique  de  la  leucémie  aiguë  peut,d'aprèa 
les  travaux  de  Ebstein,  Ehrlich,  Frànkel,  Bradford  et  Schor, 
analysés  par  Gilbert  et  Weill,  se  résumer  dans  les  altérations 
suivantes  : 

Diminution  considérable  des  globules  rouges  ;  la  valeur  glo- 
bulaire est  diminuée  d'abord,  puis  elle  remonte  (comme  dans 
Tanémie  pernicieuse)  ;  quelques  globules  rouges  nucléés  appa- 
raissent ; 

Augmentation  du  nombre  des  globules  blancs,  surtout  des 
mo7ionucZeaires  ;  ils  ne  contiennent  pas  de  granulations  baso- 
philes  ou  neutrophiles  ;  les  cellules  éosinophiles  sont  rares. 
Le  nombre  des  leucocytes  est  parfois  modéré,  22  à  27,000  dans 
quelques  observations,  mais  il  augmente  généralement  à  la  fin  ; 
il  dépasse  rarement  50,000  à  80,000,  chiffres  inférieurs  à  ceux 
qu'atteint  souvent  la  leucémie  chronique. 

Le  cas  que  nous  rapportons  n'a  pas  présenté,  il  s'en  faut, 
comme  nous  le  verrons,  le  syndrome  complexe  et  bruyant 
qu'ont  décrit  les  auteurs  ;  il  y  a  manqué  beaucoup  de  symp- 
tômes importants.  Toutefois,  même  pendant  la  vie,  il  ne  nous 
a  laissé  aucun  doute  dans  l'esprit  ;  notre  diagnostic  a  été 
d'emblée  nettement  affirmé  et  l'examen  du  sang  puis  l'autopsie 
Font  confirmé. 
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Voici  en  peu  de  mots  l'histoire  très  simple  de  cette  malade  (1)  : 

Le  D*"  Moulsnous  envoie  à  THÔtel-Dieu,  le  20  février,  unejenne  fille 
de  15  ans,  Henriette  S...,  qull  soigne  depuis  quelques  jours  pour  ce 
qa'il  croit  être  une  chlorose  fébrile. 

Cette  enfant  n'a  jamais  été  vigoureuse  ;  elle  aurait  eu  deux  fois  la 
rougeole,  avant  Fàge  de  5  ans,  et,  depuis  cet  âge,  elle  atous  les  hivers 
nue  bronchite. 

Le  15  janvier  1899,  elle  fut  prise  de  courbature  généralisée  et  de  cé- 
phalée violente  ;  elle  était  alors  dans  un  pensionnat  et  elle  entra  à  Fin- 
fîrmerie. 

Là,  on  constata  de  la  fièvre,  un  certain  affaiblissement  et  une  grande 
p&leur.  Cependant,  Tappétit  étant  conservé,  la  malade  continuait  à 
manger  sans  aucun  vomissement.  On  la  traita  par  Tantipyrine,  mais 
sans  aucun  effet  sur  la  marche  générale  de  la  maladie. 

Au  bout  de  15  jours,  en  présence  delà  ténacité  des  accidents,  sa  fa- 
mille la  reprend  ;  le  docteur  Mouls  constate  à  ce  moment  une  anémie 
profonde,  une  fièvre  continuelle,  il  la  nourrit  de  lait  et  de  viande  crue 
mais  sans  pouvoir  ralentir  en  rien  Taffaiblissement  progressif.  Quand 
nous  examinons  pour  la  première  fois  cette  jeune  fille,  elle  est  malade 
depuis  exactement  35  jours. 

Elle  est  très  maigre,  d'une  pâleur  extrême,  blanche,  exsangue  ;  les 
muqueuses  sont  aussi  décolorées  que  la  peau.  Le  visage  est  bouffi 
et  cependant  on  ne  constate  nulle  part  d'œdème.  La  paume  de  la  main 
est  jaune  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  couverte  de  squames.  La  ma- 
lade a  toute  son  intelligence,  elle  répond  cependant  avec  lenteur  à  nos 
questions  ;  elle  est  si  faible  qu'elle  a  grand'peine  à  s'asseoir,  et  ne  se 
prête  qu'à  contre-cœur  à  notre  examen. 

La  peau  est  sèche  et  un  peu  chaude,  cependant  la  fièvre  a  cessé  ;  le 
pouls  est  faible  mais  régulier  et  rapide  (128).  Les  bruits  du  cœur  sont 
bien  frappés,  mais  on  entend  uu  souffle  eystolique  au  foyer  de  l'artère 
pulmonaire. 

La  respiration  est  superficielle,  un  peu  accélérée,  sans  aucune  sensa- 
tion de  dyspnée  ;  la  bouche  est  ouverte,  car  la  malade  porte  des  végé- 
tations adénoïdes  insuffisamment  traitées  l'année  dernière  ;  les  bruits 
respiratoires  sont  normaux. 

Le  foie  est  manifestement  augmenté  de  volume  et  déborde  les  faus- 
ses côtes  d'un  travers  de  doigt. 

(1)  Observation  rédigée  d'après  les  notes  recueillieB  par  M.  Buf noifi  interne 
du  service. 
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La  rate  donne  une  matité  exagérée  pour  cet  âge. 

L'anorexie  est  absolue  ;  depuis  4  ou  5  jours.  Tentant  vomit  une 
grande  partie  du  lait  glacé  qu'elle  prend  péniblement  ;  elle  a  très  soif, 
sa  langue  est  sècbe.  Le  ventre  n'est  pas  ballonné,  il  est  indolore,  les 
selles  sont  régulières. 

L'urine  est  peu  abondante  (on  n'a  pu  la  recueillir  entièrement), 
assez  colorée  ;  elle  n'est  pas  albumineuse,  mais  contient  une  forte 
quantité  d'acide  urique  (57  centigram.  par  litre).  Malgré  le  traitement 
que  nous  instituons  :  alimentation  par  la  poudre  de  viande,  la  moelle 
de  veau,  le  bouillon,  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  (100  gr. 
par  jour),  la  malade  s'affaiblit  de  plus  en  plus,  et  elle  a,  le  23  et  le  24, 
deux  épUlaxis, 

Le  25,  nous  remarquons  sur  le  bras  droit  de  petites  taches  purpuriques^ 
quelques  ecchymoses  aux  avant-bras,  une  autre  enfin,  au  tiers  inférieur 
de  la  jambe  droite.  La  langue  est  desséchée  et  desquamée  ;  les  genci- 
ves et  les  dents  sont  recouvertes  d'un  enduit  épais,  coloré  en  brun 
par  du  sang. 

La  malade  refuse  toute  nourriture  et  tombe  dans  la  prostration. 

Le  26,  l'affaiblissement  augmente  rapidement,  la  respiration  s'accé- 
lère, le  pouls  très  faible  bat  140  ;  la  mort  survient  dans  l'après- 
midi. 

La  maladie  avait  duré  40  jours. 

Pendant  les  6  jours  d'hôpital,  la  température  rectale  a  été  la  sui- 
vante, moins  haute  le  soir  que  le  matin  : 

Le  21  soir,  37o,4. 

Le  22  matin,  37o,2  ;  soir,  36»,9. 

Le  23  matin,  37o;  soir,  36o,8. 

Le  24  matin,  36o,6  ;  soir,  36«,8 . 

Le  25  matin,  37o,3  ;  soir,  37«,2. 

Le  26  matin,  37<>,4. 

Comme  nous  Tavons  dit  plus  haut,  avant  tout  examen  anato- 
mique  ou  hémalologîque,  nous  avions  admis  rexistence  d'une 
leucémie  aiguë. 

La  chlorose  fébrile,  à  laquelle  on  avait  pensé  avant  l'admission 
à  rhôpital,  n'a  pas  cette  allure  grave,  elle  ne  déprime  pas  les 
malades  à  ce  point,  elle  est  compatible  avec  la  conservation  de 
l 'appétit  ;  la  rate  et  le  foie  ne  sont  pas  augmentés  de  volume  ; 
elle  ne  donne  pas  lieu  à  des  hémorrhagies  cutanées. 

L'anémie  pernicieuse  est  rare  à  Tàge  de  la  malade  ;  l'absence 
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d'hémorrhagies  rétiniennes,  de  diarrhée  ne  permettait  pas  d'y 
penser. 

MaisTexamen  du  sang  permettait  seul  d'affirmer  avec  certi- 
tuce  la  leucémie. 

Il  a  été  fait  le  25  février  et  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Nombre  de  globules  rouges 685.000 

Nombre  de  globules  blancs 28.000 

Hémoglobine 2  0/00 

Chiffres  dont  on  peut  tirer  les  valeurs  suivantes  : 

Rapports  des  globules  blancs  aux  globules  rouges,  1/24. 

Valeur  globulaire,  29. 

Ainsi  le  nombre  des  globules  rouges  est  excessivement  faible 
si  on  le  compare  au  chiffre  de  4,500,000,  qu'on  peut  donner 
comme  moyenne  des  sujets  normaux.  Le  nombre  des  globules 
blancs  est  par  contre  augmenté,  il  est  quatre  fois  plus  fort  qu'à 
Tétat  normal  ;  d'où  le  rapport  de  1/24,  bien  différent  des  rap- 
ports voisins  de  1/600  qu'on  observe  à  l'état  sain. 

La  quantité  d'hémoglobine  est  diminuée  dans  la  même  pro- 
portion que  le  nombre  des  globules  rouges,  ce  qui  fait  que  la 
vcdeur  globulaire  est  exprimée  par  un  chiffre  normal. 

L'étude  morphologique  du  sang  faite  sur  des  préparations 
de  sang  desséché,  fixées  et  colorées,  donne  les  résultats  sui- 
vants : 

La  grande  majorité  des  globules  blancs  est  formée  par  des 
cellules  de  petit  diamètre  à  noyau  arrondi,  à  protoplasma  pres- 
que invisible,  ayant  les  caractères  de  la  variété  de  globules 
blancs  qu'on  appelle  lymphocytes,  avec  cette  seule  particula- 
rité que  beaucoup  dépassent  sensiblement  le  diamètre  de  cette 
variété  de  cellule  du  sang  normal;  c'est  là  du  reste  un  fait  qui 
se  voit  constamment  dans  de  pareils  cas. 

Ces  lymphocytes  forment  93  p.  100  du  nombre  des  globules 
blancs  ;  d'autres  cellules  mononucléées  ressemblant  aux  précé- 
dentes, mais  avec  un  protoplasma  un  peu  plus  abondant,  forment 
3,6  p.  100  du  nombre  des  globules  blancs,  elles  répondent  aux 
grands  lymphocytes  de  beaucoup  d'auteurs.  Le  reste  des  leu* 
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cocytes  est  formé  par  de  grands  mononucléaires  (0,6  p.  100), 

des  polynucléaires  (2,3  p.  100)  et  quelques  rares  éosinophiles 
(0,1  à  0,2  p.  100). 

Donc,  augmenta'tien  considérable  des  leucocytes,  et  diminu- 
tion des  polynucléaires  ou  leucocytes  à  noyau  polymorphe,  qui 
constituent  la  forme  la  plus  nombreuse  du  sang  normal. 

Enfin  on  rencontre  dans  ce  sang  quelques  rares  globules  rouges 
nucléés. 

Ainsi,  ce  sang  offre  le  type  dé  cette  forme  de  leucémie  qu'on 
a  nommée  leucémie  ganglionnnaire,  leucémie  lym,phatique 
désignant  un  type  hématologique  bien  différencié,  mais  qui  ne 
saurait  préjuger  de  Torigine  réelle  de  la  lésion. 

L'autopsie  a  complété  le  résultat  de  l'examen  du  sang  en 
montrant  des  lymphom,es  disséminés  dans  les  viscères,  par- 
ticulièrement les  reins  et  le  foie,  et  une  augmentation  modérée 
du  volume  du  foie  et  de  la  rate;  les  ganglions  comme  dans  les 
cas  connus  de  leucémie  aiguë,  étaient  relativement  peu  hyper- 
trophiés. 

AuTOPSiB.  —  Pas  de  déformation  du  squelette,  pas  de  tumeurs  sous- 
cutanées  ;  pas  d'émiaciation,  mais  teinte  pèle  cireuse  de  tous  les  tégu- 
ments. 

Poumons  :  absolument  sains. 

Piqueté  hémorrhagique  sous  le  péricarde^  viscéral  au  niveau  de  la 
partie  antéro-inférieure  deroreillette  gauche. 

Cœur  :  240  grammes.  Pas  de  lésions  orificielles  ;  myocarde  très  pâle  ; 
dans  les  ventricules  et  roreillctte  droite,  quelques  caillots  pâles  gélati- 
neux non  adhérents,  post  mortem. 

Le  thymus  existe,  recouvrant  la  trachée  et  pesant  25  grammes. 

Corps  thyroïde^  amygdales,  bouche,  langue,  pharynx  :  ne  présentent  rien 
de  spécial. 

Les  ganglions  trachéo-brotichiques  ne  sont  augmentés  ni  de  volume  ni 
de  nombre. 

Le  tube  digestif  ne  présente  rien  de  particulier,  sauf  le  gonflement 
des  plaques  de  Peyer  terminales  de  Filéon,  près  delà  valvule  iléo-c8Bcale. 

Foie  :  1.250 grammes. 

Rate  :  180  grammes;  dimensions  :  12,5  X  7,5  X  3,  ;  consistance  à 
peu  près  normale. 
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Jieifis  :  Rein  droit,  145 grammes  ;  rein  gauche,  150  grammes.  Le  poids 
et  le  volume  des  deux  reins  sont  très  augmentés. 

Les  deux  reins'présentent  les  mêmes  lésions.  La  surface  est  d'un 
blanc  mat,  la  capsule  se  détache  facilement.  A  la  coupe,  le  rein  apparaît 
absolument  blanc,  sauf  à  la  limite  de  la  substance  corticale  et  de  la 
substance  médullaire  où  un  piqueté  hémorrhagicpie  circonscrit  les  py- 
ramides . 

De  plus,  dans  la  substance  corticale,  il  existe  un  grand  nombre  de 
petites  tumeurs  dont  le  volume  varie  d'une  tête  d'épingle  à  un  pois,  et 
qui  tranchent  par  leur  teinte  blanche  sur  le  fond  blanc  jaunâtre  de  la 
substance  rénale  ;  quelques-unes  font  une  légère  saillie  à  la  surface  du 
rein. 

Gangliofis  mésentériques^  gaiigUons  lomho-aortiques  :  extrêmement 
nombreux  ;  leur  volume  n'est  pas  considérable^'(un  pois,  un  haricot)  ; 
quelques-uns  sont  pi gmentéa.  Les  ganglions  des  autres  régions  ne  pré- 
sentent ni  augmentation  de  volume,  ni  augmentation  de  nombre,  sauf 
en  haut  de  la  chaîne  carotidienne  où  se  trouvent  quelques  ganglions  un  peu 
volumineux. 

Rien  de  particulier  au  cerveau  :  méninges,  bulbe,  capsules  surré- 
nales, pancréas,  organes  génitaux. 

.  Examen  histologique.  —  Les  petites  tumeurs  du  rein  apparaissent 
formées  x>ar  de  petites  cellules  arrondies  semblables  à  celles  qui  rem- 
plissent les  follicules  des  ganglions  lymphatiques  et  qui  infiltrent  ici 
le  tissu  conjonctif  séparant  les  tubes  contournés  du  rein .  Par  la  dis- 
sociation et  le  traitement  des  coupes  par  le  pinceau,  on  arrive  à  met- 
tre en  évidence,  entre  ces  cellules  serrées  les  unes  contre  les  autres, 
une  charpente  conjonctive  formée  de  fibrilles,  sans  tissu  réticulé  véri- 
table. Au  centre  des  jietites  tumeur8,les  tubes  du  rein  sont  conservés  ; 
mais  leurs  cellules  sont  nécrosées  et  ne  se  colorent  plus.  Ainsi  ces 
petites  tumeurs  ont  tous  les  caractères  de  petits  lymphadénomes  cir- 
conscrits. 

L'examen  du  foie  montre  dans  la  plupart  des  espaces  portes  des  amas 
de  petites  cellules  semblables  h  celles  des  tumeurs  du  rein  ;  ce  sont 
des  amas  beaucoup  plus  considérables  que  ceux  qui  infiltrent  les 
espaces  portes  dans  les  cas  d'inflammation  chronique  de  rorgane,mai8 
elles  n'ont  aucune  tendance  à  se  circonscrire  en  nodules  ;  il  s'agit  ici 
de  petits  lymphadénomes  diffus  des  espaces  portes. 
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A  propos   de   l'inieotion   digestive   chez   le    nourrisson 
(Article  de  M.  FisGHL),par  M.  Lbsagb,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Dans  le  précédent  numéro  de  ce  journal,  M.  Fischl  fait  une 
étude  critique  de  l'infection  digestive  chez  le  nourrisson. 

Je  ne  veux  retenir  que  ce  qui  a  trait  aux  microbes  colifor- 
mes,  à  propos  desquels  mon  nom  est  cité parTauteur.  Je  répon- 
drai prochainement  pour  les  faits  de  détail  aux  critiques  de 
M.  Fischl.  Je  me  borne  à  une  question  générale. 

J'ai  étudié  une  gastro -entérite  aiguë  à  microbes  coliformes  à 
l'état  de  pureté  (lamelles-culture-virulence-agglutination).  Ce 
sont  là  des  faits  particuliers.  Dans  divers  mémoires,  j'ai  insisté 
sur  ce  fait  que  cette  variété  du  gastro-entérite  aiguë  n'est  pas  la 
seule  et  quUl  y  a  plusieurs  agents  infectants  dans  cette  maladie. 

On  a  généralisé  et  on  a  dit  que  le  bacterium  coli  était  le  seul 
microbe  de  la  maladie.  C'est  une  erreur. 

De  même  on  a  généralisé  des  faits  particuliers  de  certains 
bacteriums  coli,  à  tous  les  bacteriums  coli  de  toutes  les  enté- 
rites. 

M.  Fischl  rapproche  des  faits  différents,  qui,  à  mon  avis,  ne 
peuvent  être  comparés  :  telles  les  observations  de  Broocker, 
où  toute  la  flore  microbienne  se  donne  rendez-vous  dans  l'intes- 
tin, et  les  miennes  où  un  seul  microbe  s'y  trouve. 

De  même  que  l'on  ne  peut  comparer  avec  les  faits  précédents 
les  gastro-entérites  à  entéro-streptocoque  de  M.  Escherich, 
à  entérocoque  de  M.  Thiercelin,  à  symbiose  (bacterium  coli 
et  streptocoque)  de  M.  Nobécourt. 

Ce  qui  se  passe  dans  l'une  ne  peut  être  généralisé  aux 
autres. 
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L'ecthyma  térébrant  iniantile. 


L'ecthyma  infantile  térébrant,  affection  inoculable  et  auto-inoculable, 
présentant  des  lésions  et  une  marche  spéciales,  doit  son  nom  à  la  ten- 
dance du  processus  à  s'étendre  en  surface  et  à  envahir  les  tissus  pro- 
fonds. 

Son  histoire  date  véritablement  de  Tépoque  &  laquelle  Lailler  et 
Foumier  se  sont  occupés,  il  y  a  vingt  ans  décela,  de  cette  affection 
et  ont  publié  leurs  observations. 

Les  causes  de  l'ecthyma  térébrant  infantile  sont  encore  assez  obscures. 
Ciomme  pour  toutes  les  affections  dont  l'étiologie  nous  échappe,  on  cite 
des  causes  prédisposantes,  locales  ou  générales,  des  causes  occasionnelles, 
des  causes  internes,  descauses  toxiques,  etc.  Ce  qu'on  sait  c'est  que  cette 
affection  s'observe  dans  les  habitations  mal  aérées,  froides  et  humides 
des  classes  pauvres,  chez  les  enfants  relativement  bien  portants,  sans 
aucune  tare  pathologique,  mais  malpropres,  manquant  de  soins  hygié- 
niques et  alimentaires,  en  état  de  réceptivité  favorable  de  l'organisme, 
atteints  de  troubles  gastriques  par  le  fait  du  régime  alimentaire  dé- 
fectueux, ou  présentant  des  lésions  suppuratives  de  la  peau  ou  du  cuir 
chevelu.  On  l'a  observée  à  la  suite  de  la  vaccine  et  d'autres  fièvres  érup- 
tives,  qui  s'accompagnent  souvent  de  manifestations  gangreneuses.  Le 
traumatisme  peut,  comme  le  montrent  les  observations  de  Déléage  et 
Morel-Lavallée,  donner  lieu  h  l'éruption  ecthymateuse  ;  les  trou- 
bles du  système  nerveux  doivent  aussi  avoir  une  part  importante  dans 
ces  infections  cutanées,  en  diminuant  probablement  la  vitalité  des  tis- 
sus. 

On  ne  sait  pas  encore  quelle  est  la  nature  de  l'agent  morbide.  De 
nombreuses  tentatives  ont  été  faites  pour  isoler  l'agent  de  contagion 
de  l'ecthyma  en  général  et  de  l'ecthyma  térébrant  infantile  en  parti- 
culier. Par  l'inoculation  successive  du  pus  de  la  pustule  on  produit 
la  môme  lésion,  jusqu'à  la  3<>  et  4»  génération,  après  quoi  le  pouvoir 
reproducteur  cesse  (Vidal)  ;  mais  les  cultures  de  différents  microbes 
trouvés  dans  le  pus  n'ont  pas  donné  des  résultats  positifs.  Aussi  peut- 
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on  dire  avec  Leloir  et  Vidal  que,  bien  que  la  nature  microbienne  de 
rectbyma,  dans  certains  cas  tout  au  moins,  soit  des  plus  probables, 
elle  n'est  pas  encore  démontrée  d'une  façon  absolue. 

A''oici  du  reste,  rapidement  exposés,  les  résultats  des  recherches  bac- 
tériologiques faites  sur  cette  question  : 

Du  Gastel  (1881)  a  trouvé  des  spores  isolées  ou  réunies  en  chapelets 
ou  en  groupes  de  3  ou  4.  Leloir  (1884-1885)  a  signalé  la  présence  des 
staphylocoques  dorés,  des  streptocoques  et  des  bactéries  en  forme  de 
bâtonnets.  E.  Vidal  trouva  dans  les  pustules  ecthymateuses  des  bac- 
téries et  des  spores  brillantes ,  isolées  ou  groupées  en  petits  amas. 
Baudouin  et  Wickham,  dans  un  cas  d'ecthyma  térébrant  infantile,  ont 
obtenu  des  staphylocoques  dorés,  le  bacterium  termo,  mais  surtout 
un  grand  nombre  de  streptocoques.  E.  Ehlers  (de  Copenhague)  et 
Triboulet  ont  trouvé  dans  plusieurs  cas  d'ecthyma  térébrant  de 
Tenfance,  des  bacilles  pyocyaniques.  Cette  énumération  suffit  pour  mon- 
trer que  nous  n'avons  pas  ici  de  microbe  spécifique  et  que  nous  nous 
trouvons  en  face  d'une  lésion  relevant  d'une  infection  multiple  dont  la 
porte  d'entrée  peut  être  variable. 

La  lésion  qui  caractérise  l'ecthyma  infantile  est  produite  par  un  pro- 
cessus qui  évolue  dans  le  corps  de  Malpighi  et  dans  la  couche  des  cel- 
lules granuleuses  ;  ses  phases  successives  comprennent  la  macule,  la 
papule,  la  vésicule,  et,  enfin,  la  pustule.  Nous  n'avons  pas  à  nous  ar- 
rêter ici  sur  les  détails  histologiques  de  ces  lésions.  Qu'il  nous  suf- 
fise de  dire  que  d'après  Vidal  et  Leloir,  toute  l'anatomie  pathologique 
de  l'ecthyma  se  résume  en  deux  mots  :  pustule  renfermant  des  micro- 
organisme. 

Dans  les  autres  organes  on  ne  trouve  rien  de  spécifique  à  cette  affec- 
tion cutanée.  Dans  la  moitié  des  cas  (8  fois  sur  16),  on  observe  des 
lésions  du  tube  digestif:  stomatites  (  très  rarement),  dyspepsie^  dila- 
tation de  l'estomac,  gastrites,  gastro-entérites,  ulcérations  intestinales. 
Ce  ne  peut  être  qu'une  coïncidence,  puisqu'il  s'agit  ici  d'une  affection 
du  tégument  externe,  inoculable  et  auto-inoculable  ;  pourtant  les 
troubles  digestifs  ont  pu  préparer  le  terrain  pour  recevoir  la  graine. 

n  . 

On  peut,  dans  l'ecthyma  infantile,  distinguer  trois  formes  cliniques 
principales  : 

1»  Ecthyma  infantile  à  ulcérations  superficielles,  discrètes,  ecthyma 
simple,  vulgaire.  Cette  première  forme  très  bénigne,  qui  peut  passer 
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presque  inaperçue,  se  compose  d'une  éruption  discrète,  c'est-à-dire  de 
quelques  éléments  mal  développés,  disséminés,  éloignés  les  uns  des 
autres  ou  groupés  sur  un  seul  point  et  qui  ne  laissent  pas  de  traces 
durables.  Elle  peut  survenir  d'emblée  ou  par  poussées  successives. 

2o  Une  forme  de  moyenne  intensité  ;  les  éléments  éruptifs  sont  plus 
développés,  plus  profonds  et  sont  disposés  par  plusieurs  groupes,  de 
telle  façon  que  dans  certains  endroits  les  ulcérations  sont  plus  ou  moins 
proches  et  étendues. 

30  Ecthyma  infantile  térébrant  à  ulcérations  rapides,  multiples, 
confluentes,  phagédéniques  ;  c'est  là  que  le  terrain  joue  un  rôle  impor- 
tant, mais  probablement  aussi  le  degré  de  virulence  de  l'agent  patho- 
gène. Cette  forme  peut  être  elle-même  ou  discrète,  ou  généralisée. 
Gomme  dans  la  forme  de  moyenne  intensité,  ses  sièges  de  prédilection 
sont  le  tronc,  la  région  sous-ombilicale,  les  fesses,  les  extrémités  infé- 
rieures; le  cuir  chevelu,  la  face  et  les  membres  supérieurs  sont  atteints 
beaucoup  plus  rarement. 

L'ecthyma  térébrant  infantile,  quelle  qu*en  soit  la  forme,  se  développe 
parfois  aussi  rapidement  qu'une  fièvre  éruptive,  avec  cette  différence 
que  chez  les  enfants  jusqu'alors  bien  portants  l'ecthyma  térébrant  est 
le  plus  souvent  apyrétique  et  ne  provoque  pas  de  réaction  générale. 

Dans  d'autres  cas  on  observe  un  stade  prodromique  (  2  à  3  jours  ), 
pendant  lequel  on  peut  observer  un  peu  de  prurit,  du  malaise,  de  la 
courbature,  de  la  constipation  ou  de  la  diarrhée,  de  l'anorexie,  etc.  Puis 
arrive  le  stade  d'éruption  qui  se  caractérise  par  l'apparition  de  petites 
taches  rouges  principalement  dans  les  endroits  où  l'urine  et  les  matières 
fécales  irritent  la  peau,  les  cuisses,  les  fesses,  le  ventre.  Les  petites 
taches  deviennent  saillantes  et  très  vite  se  forment  de  petites 
papules,  puis  des  vésico-pustules.  Au  début,  on  constate  des  déman- 
geaisons, une  sensation  de  chaleur  et  de  picotement;  la  pustule 
devient  le  siège  d'une  véritable  douleur  qui  diminue  avec  la  dessicca- 
tion et  la  formation  de  la  croûte .  L'épiderme  se  rompt  et  donne  lieu  à  une 
ulcération  qui  a  une  tendance  particulière  à  envahir  les  tissus  voisins, 
mais  surtout  à  gagner  la  profondeur  ;  c'est  là  le  trait  caractéristique 
de  l'ecthyma  térébrant.  Les  tissus  sous-cutanés  peuvent  être  inté- 
ressés jusqu'aux  os.  Les  ganglions  lymphatiques  sont  assez  souvent 
tuméfiés. 

L'aspect  extérieur  de  ces  ulcérations  est  très  variable.  En  général,  le 
fond  est  sanieux,  grisâtre  ou  rougeàtre;  la  suppuration  n'est  pas 
.toujours  abondante,  elle  a  parfois  l'aspect  d'une  fausse  membrane.  Les 
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bords  sont  réguliers,  arrondis  ou  ovalaires,  taillés  à  pic,  entourés  d'une 
zone  inflammatoire  d'un  rouge  assez  vif  et  fai-ilement  saignants.  Chez 
les  sujets  cachectiques  la  couleur  est  livide,  violacée.  Ces  lésions 
peuvent  rester  longtemps  slationnaires,  mais  ordinairement,  après  la 
chute  des  croûtes  ou  des  eschares,  le  bourgeonnement  se  fût  et  il 
reste  des  cicatrices  indélébiles,  gaufrées,  déprimées,  violacées,  piiis 
blanches.  L'affection  peut  se  propager  aux  parties  voisines  par  l'auto- 
inoculation  du  pus  sur  les  érailluresde  la  peau,  etc.,  ce  qui  est  favorisé 
par  le  frottement  des  vêtements,  le  grattage  ou  par  d'autres  causes 
analogues. 

Les  complications  qu'on  observe  sont  des  dermites,  des  collections 
purulentes,  des  lymphangites,  voire  même  des  phlébites,  des  ulcérations 
labiales  et  buccales  (Leloir  et  Vidai),  des  amygdalites  et  même  des 
affections  des  voies  respiratoires,  aggravées  par  l'état  défectueux  des 
fonctions  digestives  ;  enfin,  des  inflammations  oculaires,  surtout  con- 
jonctivales. 

Parmi  les  diverses  variétés  de  l'ecthyma  térébrant  infantile  on  peut 
noter  les  suivantes  :  une  variété  chancriforme  qui  simule  parfaitement 
l'aspect  du  chancre  simple  ou  celui  d'un  chancre  syphilitique.  Les  autres 
variétés  rappellent  les  gommes  ulcérées,  les  syphilides pustulo^ulcéreuses, 
les  ulcérations  du  phagédénisme  tertiaire  et  Isl  tuberculose  aiguë  de  lapenu. 
Enfin,  il  existe  une  variété  très  intéressante  de  l'ecthyma  térébrant 
infantile,  déforme  circinée,  h  cause  de  sa  marche  centrifuge  ;  c'est  cette 
dernière  qui  affecte  plus  particulièrement  une  grande  ressemblance 
avec  les  syphiUdes  pustulo-ulcéreuses  circinées, 

m 

Le  diagnostic  différentiel  présente  donc  dans  ces  cas  un  intérêt  parti- 
culier. 

Il  va  de  soi  que  les  conmiémoratifs,  les  antécédents  et  la  coexistence 
d'autres  lésions  spécifiques  permettront  d'éliminer  les  lésions  relevant 
de  la  syphilis  et  dont  l'aspect  seul  peut  faire  penser  à  celle-ci.  Mais 
il  faut  savoir  aussi  que  lecthyma  simple  peut  s'observer  chez  des  sujets 
syphilitiques.  Le  diagnostic  différentiel  devient  alors  difficile  et  c'est 
en  observant  les  propriétés  d'inoculabilité  et  d'auto-inoculabilité  que 
l'on  parviendra  surtout  à  distinguer  ce  qui  revient  à  la  syphilis  et  à 
l'agent  générateur  des  éruptions  ecthymateuses  non  syphilitiques. 

La  tuberculose  aiguë  de  la  peau  à  l'état  de  complet  développement 
peut  avoir  une  grande  ressemblance  avec  l'ecthyma  térébrant  infantila, 
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mais  elle  offre  aussi  pas  mal  de  différences  :  son  siège  au  niveau 
des  extrémités  supérieures  et  du  pourtour  des  orifices  naturels  (anus, 
.narines,  bouche,  yeux,  oreilles),  l'absence  habituelle  de  la  tendance  à 
Fextension  de  manière  à  former  une  vaste  plaie  ;  la  coexistence  ordinaire 
d'une  tuberculose  viscérale  ou  lymphatique  ou  osseuse  ;  le  mauvais  état 
général,  etc. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  l'herpès  vaccini/orme  est  basé  sur 
les  éléments  suivants  : 

Uherpès  vacciniforme  occupe  ordinairement  la  région  génitale 
(vulve,  scrotum),  les  grands  plis  cruraux  et  inguinaux,  les  parties  en 
contact,  n  débute  par  une  vésicule  aplatie  d'un  blanc  gris&tre  argenté, 
déprimée  au  centre,  entourée  d'une  auréole  rosée  et  ressemblant  à  un 
bouton  de  vaccine  au  6«  jour.  Les  vésicules  au  bout  de  huit  jours  se 
crèvent  et  offrent  au  centre  une  ulcération  superficielle,  arrondie,  avec 
une  collerette  membraneuse  épidermoîde  ou  couverte  d'une  couenne  qui 
sedessèche  peu  à  peu.  Après  la  disparition  de  cette  collerette,  Une  reste 
plus  qu'une  papule  exulcérée,  rougeâtre,  qui  rappelle  beaucoup  des 
érythèmes  syphiloîdes  post-érosifs  ou  des  syphilides  papuleuses 
ulcérées.  A  la  place  de  l'éruption  restent  des  macules  légèrement 
pigmentées,  mais  pas  de  cicatrice. 

La  variété  ulcéreuse  de  la  dermite  infantile  simple  de  Jacquet,  peut  se 
développer  dans  les  mêmes  régions  que  l'ecthyma  térébrant  (fesses, 
cuisses,  mollets)  ;  elle  s'observe  toujours  chez  des  enfants  affaiblis,  ca- 
chectiques, tandis  que  l'ecthyma  térébrant  peut  se  développer  chez  les 
enfants  bien  portants,  atteints  seulement  de  légers  troubles  gastri- 
ques. En  outre,  la  dermite  ulcéreuse  simple  est  essentiellement  poly- 
morphe. 

Quant  au  pemphigus^  il  présente  avant  tout  des  bulles  et  non  des 
pustules,  c'est-à-dire  que,  quand  la  poche  purulente  a  été  rompue,  on 
trouve  non  pas  une  ulcération  dont  le  centre  est  plus  profond  que  les 
bords,  mais  une  simple  érosion  lisse,  superficielle,  égale  dans  toute 
son  étendue.  Les  croûtes  du  pemphigus  sont  moins  adhérentes,  moins 
épaisses,  moins  enfoncées,  moins  brunes  et  plus  larges  que  celles  de 
l'ecthyma  ;  le  pemphigus  est  foliacé. 

La  vaccine  ulcéreuse  se  forme  quand  les  éruptions  impétigineuses, 
ecthymateuses,  les  lymphangites,  des  œdèmes  lymphangitiques, 
viennent  (vers  le  88-1 2«  jour  après  la  vaccination)  compliquer  l'ulcéra- 
tion vaccinale,  qui  ordinairement  n'est  pas  douloureuse.  On  voit  alors 
une  vaccine  ecthymatO'ulcéretise,  même  sur  les  sujets  bien  portants. 
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Quant  à  la  gangrène  infectieuse  disséminée  de  la  peau,  elle  ressemble 
beaucoup  à  Tecthyma  térébrant,  avec  cette  différence  que  sa  marche 
est  extrêmement  rapide,  de  sorte  que  la  pustule  se  forme  en  24  heures. 
Le  siège  de  Féruption  (vésicules  ou  bulles),  la  progression  rapide  du 
processus  destructif  en  surface  et  surtout  en  profondeur,  les  complica- 
tions, sont  les  mêmes  que  dans^Fecthyma  térébrant  infantile. 

IV 

Le  pronostic  de  Fecthyma  térébrant  infantile  varie  naturellement  avec 
la  gravité  des  lésions  et  Fétat  général  antérieur  du  malade.  Il  est  bénin 
chez  les  enfants  vigoureux. 

Le  traitement  est  surtout  local.  Ce  qui  frappe  beaucoup,  dans 
Fecthyma  térébrant  infantile,  c'est  que  la  médication  locale  seule  donne, 
dans  la  plupart  des  cas,  la  guérison  avec  une  rapidité  surprenante. 

Le  meilleur  agent  de  la  cicatrisation  des  ulcérations,  efficace  aussi 
contre  les  symptômes  douloureux,  est  Fiodoforme,  sous  forme  de  pom- 
made ou  en  poudre  ;  seulement,  il  faut  procéder  avec  précaution,  de 
façon  à  éviter  les  intoxications  toujours  faciles  chez  les  enfants.  Le 
diiodoforme,  la  poudre  d'acide  borique,  de  sous-nitrate  de  bismuth,  le 
dermatol  ou  tannate  de  bismuth,  le  sous-carbonate  de  fer  rendent  les 
mêmes  services.  On  peut  aussi  faire  des  lotions  avec  Feau  boriquée 
ou  avec  le  chloral  au  lOO^'.Les  compresses  d'ouate  boriquée,  destinées  à 
isoler  les  éléments  pustuleux  et  à  empêcher  leurs  auto-inoculations,  les 
bains  antiseptiques  très  doux  peuvent  être  employés  pour  modérer 
l'inflammation. 

Gomme  traitement  symptomatique,  il  faut  noter  les  calmants  contre 
l'agitation  (antipyrine),  les  antipyrétiques  contre  la  fièvre  (le  lactate, 
le  chlorhydrate  de  quinine),  les  purgatifs  doux,  pour  régulariser  les 
fonctions  digestives,  et  les  divers  moyens  propres  à  empêcher  les 
fermentations. 

L'état  général,  qui  joue  un  grand  rôle  dans  le  développement  de 
Faffection,  ne  doit  pas  être  négligé  non  plus  (1). 

(1)  D'après  M^e  Lagohonskt.  Contribution  à  l'étude  de  Vecthyma  tèrè- 
brant  infantUe.  Thèse,  Paris,  1899. 
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XVn*  CONGRÈS  ALLEMAND   DE  MÉDECINE  INTERNE 
Tenu  à  Carîsbad  du  11  au  15  avril  1899, 

Ilunifflsance  du  myocarde.  —  M.  Martius,  dans  son  rapport  consacré 
à  cette  question,  a  eu  à  s'occuper  du  cœur  faible  et  dilatable  chez  les 
enfants,  affection  étudiée  surtout  en  France  et  au  sujet  de  laquelle 
G.  Paul  a  fait  judicieusement  remarquer  que,  dans  les  cas  précédem- 
ment décrits  par  G.  Sée  sous  le  nom  d'hypertrophie  cardiaque  de 
croissance,  il  s'agissait  le  plus  souvent,  en  réalité,  de  c  dilatations 
passagères  ».  Gallois,  les  rattachant  avec  raison  à  une  disproportion 
entre  la  capacité  du  thorax  et  le  volume  du  cœur,  écrit  que  «  le  cœur, 
à  rétroit,  est  gêné  dans  son  fonctionnement  »  ;  mais,  à  ce  sujet,  les 
auteurs  modernes,  en  France,  paraissent  attribuer  une  importance 
exagérée  au  rôle  des  végétations  adénoïdes,  car  le  contraste  entre  le 
choc  cardiaque  et  la  tension  artérielle  (ne  faisant  d'ailleurs  jamais 
défaut  dans  les  cas  en  question)  s'observe  à  titre  d'affection  primaire 
chez  les  enfants  exempts  d'hypertrophie  glandulaire  aussi  bien  que 
chez  ceux  qui  en  sont  atteints. 

Extrêmement  fréquente  chez  les  enfants  faibles  et  prédisposés,  sur- 
tout chez  les  scrofuleux,  cette  affection  diffère  des  catégories  précéden- 
tes en  ce  qu'elle  survient  souvent  sans  effort  exagéré  et  sans  cause 
occasionnelle  appréciable,  à  la  suite  des  excitations  banales,  comme 
celles  de  la  scolarité  habituelle,  par  exemple.  L'enfant  s'affaiblit,  pâlit, 
perd  l'appétit,  se  plaint  de  céphalalgie,  et,  inapte  à  l'étude,  est  renvoyé 
à  la  maison,  où  le  médecin  constate,  outre  une  adénopathie  et  une 
anémie,  qui  d'ailleurs  peuvent  être  très  peu  accentuées,  les  symptômes 
de  la  dilatabilité  cardiaque  ;  l'évolution  antérieure  d'une  maladie  infec- 
tieuse, comme  la  scarlatine,  la  rougeole  ou  la  diphtérie,  constitue  une 
condition  prédisposante,  mais  nullement  nécessaire. 

Un  premier  degré,  intermédiaire  entre  l'état  physiologique  et  la 
maladie,  se  caractérise  par  un  choc  précordial  dépassant  à  peine  la 
ligne  mamelonnaire  et  yn  pouls  dont  la  tension  est  manifestement 
abaissée,  sans  que  sa  fréquence  soit  beaucoup  exagérée  pendant  le  repos  ; 
en  revanche,  on  est  frappé  de  l'extraordinaire  variabilité  des  contrac- 
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tions  cardiaques  :  il  suffit  de  faire  monter  à  Tenfant  quelques  marches 
pour  voir  son  pouls  s'élever  de  80  ou  96  à  120  ou  140  pulsations,  bien 
que  le  petit  malade  soit  peu  essoufflé  ;  en  même  temps  les  palpitations 
augmentent  et  le  pouls  radial  devient  à  peine  perceptible;  puis  en  quel- 
ques minutes  Féquilibre  est  rétabli  :  à  un  degré  plus  avancé,  la  tachy- 
cardie ne  fait  plus  défaut  même  au  repos  et  le  cœur,  élargi  d'une  façon 
plus  persistante,  bat  jusque  dans  la  ligne  axillaire. 

L'été  dernier,  sur  247  enfants  soignés  à  l'hôpital  maritime  deMûritz, 
cette  dilatabilité  cardiaque  existait,  à  l'entrée,  chez  88  de  ces  malades 
au  premier  degré,  et  chez  7  au  second  (à  l'exclusion  de  toute  altération 
valvulaire,  bien  entendu).  L'influence  des  bains  de  mer,  à  cet  égard, 
n'est  pas  encore  élucidée.  La  sortie  de  l'école  et  le  repos,  aidés  d'un 
régime  diététique,  ont  maintes  fois  dissipé,  en  quatre  ou  six  semaines, 
les  symptômes  de  cette  dilatation  cardiaque,  mais  le  retour  à  l'école 
en  a  malheureusement  provoqué  trop  souvent  la  réapparition. 

M.  ScHOTT  estime  que  les  cardiopathies  chroniques  chez  les  enfants 
et  les  jeunes  gens  ne  constituent  pas  des  affections  particulières,  mais 
diffèrent  seulement  par  quelques  particularités  de  celles  de  l'âge  adulte, 
Au  point  de  vue  étiologique,  le  rhumatisme  est,  parmi  les  maladies 
infectieuses,  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  ces  cardiopathies 
c  hez  les  enfants  ;  il  faut  citer  aussi  l'influenza.  La  croissance  constitue 
ici  une  condition  prédisposante,  le  développement  du  coeur  pouvant 
ne  pas  marcher  de  pair  avec  celui  de  l'organisme  entier.  Les  sports  les 
plus  divers,  notamment  les  abus  du  cyclisme,  en  raison  des  efforts  et 
de  l'extension  souvent  brusque  qu'ils  provoquent  dans  les  cavités  car- 
diaques, ont  apporté,  dans  ces  derniers  temps  surtout,  un  contingent 
très  appréciable  h  la  statistique  des  cardiopathies  entre  les  âges  de 
douze  h  quatorze  ans,  et  sont  responsables  d'un  grand  nombre  de  cas 
d'insuffisance  musculaire  du  cœur  chez  les  enfants  prédisposés. 

L'emploi  des  mesures  prophylactiques  (réglementation  de  l'alimen- 
tation, de  la  vie  habituelle,  abstention  de  l'alcool)  est  à  cet  égard  d'une 
réelle  importance  et  peut  se  montrer  très  efficace. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  c'est  encore  la  digitale  et  le  stro- 
phantus  qui,  dans  le  jeune  âge,  fournissent  les  meilleurs  résultats  : 
l'usage  des  pratiques  balnéaires  et  surtout  de  divers  procédés  gymnas- 
tiques  doit  être  surveillé  de  très  près,  en  raison  de  l'excitabilité  parti- 
culière du  cœur  et  de  la  faiblesse  relative  de  ce  muscle  chez  les  enfants. 

Albuminurie  intermittente  des  adolescents.  —  M.  A.  Pribram  (de 
Prague),  qui  a  étudié  15  cas  d'albuminurie  intermittente  des  adolescents, 
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a-oonstaté  qne  cette  albuminurie  transitoire  s^observe  généralement' 
chez  des  sujets  d'aspect  anémique,  avec  appauvrissement  modéré  du 
sangenérythrocyteset.diminutidn  marquée  de  Thémoglobine,  surtout 
pendant  les  périodes  de  croissance  rapide,  et  qu'elle  s'accompagne 
assez  souvent  d'une  exagération  relative  du  volume  des  mains  ou  des 
pieds,  qui  disparait  avec  l'affection.  En  outre,  cette  albuminurie,  qui 
apparaît  toujours  d'une  manière  subite  à  la  suite  de  la  station  debout 
on  des  mouvements  des  extrémités  inférieures,  cesse  brusquement 
aussi  sous  l'influence  du  repos  an  lit,  et  elle  s'accompagne  d'une 
augmentation  de  la  densité  urinaire  ainsi  que  d'une  excrétion  notable 
de  nitrate  d'urée  et  de  chlorure  de  potassium.  Apparaissant  parfois  le 
matin,  soit  avec  des  spermatozoïdes,  soit  avec  une  desquamation  de 
répithélium  vulvaire  et  avec  d'autres  signes  prémenstruels,  pendant 
la  période  de  puberté,  cette  albuminurie  se  caractérise  toujours,  au 
réactif  d'Esbach,  par  le  formation  de  houppettes  floconneuses  consti- 
tuées par  de  petites  masses  cristallisées  où  l'analyse  décèle  environ 
50  p  100  de  picrate  de  potasse  et  25  p.  100  de  nitrate  de  soude,  ainsi 
que  des  quantités  moindres  de  picrate  d'ammonium  et  de  substances 
organiques  diverses. 

Cette  particularité  caractéristique,  qu'on  ne  retrouve  dans  aucûna 
autre  affection,  engage  à  remplacer  le  procédé  d'Esbach  par  l'emploi 
d'une  autre  méthode  (telle  que  la  réaction  de  Tasaprol,  par  exemple) 
dans  le  but  de  doser  en  pareil  cas  l'albumine  dont  le  chiffre  peut  s'éle- 
ver jusqu'à  6  p.  1000. 

Lie  genre  d'alimentation  n'exerce  aucune  influence  sur  l'apparition 
de  l'albuminurie  ni  des  autres  symptômes,  et  il  est  à  noter  que  pen- 
dant l'évolution  et  la  convalescence  de  diverses  maladies  infectieuses 
intercurrentes,  l'albuminurie  ne  s'est  pas  manifestée  tant  qu'a  duré 
le  séjour  au  lit.  Le  meilleur  traitement  de  cette  affection  consiste, 
d'ailleurs,  dans  le  décubitus  systématiquement  prescrit. 


XXVnf  CONGRÈS  DE  LA  SOCIÉTÉ  ALLEMANDE  DE  CHIRURGIE 

Tenu  à  Berlin  du  5  au  8  avril  1899, 

Traitement  de  la  luxation  congénitale  de  la  hanche.  —  M.  Hoffa 
(de  Wurtzbourgl  a  appliqué,  dans  127  cas,  le  traitement  non  sanglant 
imaginé  par  Paci,  perfectionné  et  vulgarisé  surtout  par  Lorenz,  puis 
par  Schede  et  Mikulicz,  en  utilisant  tour  à  tour  chacune  des  méthodes 
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indiquées  par  ces  chirurgiens,  et  en  se  servant  dans  25  faits  d*un  pro-» 
cédé  personnel. 

Pour  ce  qui  est  des  résultats  définitifs,  M.  Hoffa  a  obtenu,  sur 
42  luxations  unilatérales,  3  réductions  irréprochables  au  point  de  vue 
fonctionnel  ;  chez  un  quatrième  sujet,  le  résultat  est  parfait  au  point 
de  vue  anatomique,  mais  on  constate  encore  une  certaine  raideur  qui 
ne  tardera  pas  h  disparaître.  Dans  un  seul  cas,  la  luxation  s'est  reproduite 
en  arrière  ;  une  autre  fois,  Tintervention  a  entraîné  la  mort,  Tenfant 
ayant  succombé  à  des  convulsions  le  soir  de  Topération,  sans  cause 
appréciable.  Dans  tous  les  autres  cas,  il  s'est  effectué  une  transposition 
de  la  tète  fémorale  tantôt  en  avant,  h  côté  de  Tépine  iliaque  antérieure 
et  inférieure,  tantôt  en  avant  et  au-dessus.  L'examen  radioscopique 
montre  que  la  tète  ne  se  trouve  pas  dans  la  cavité  articulaire,  et  l'on 
serait  parfois  tenté  de  croire  à  un  insuccès  complet,  si  la  palpation 
ne  permettait  de  reconnaître  la  présence  de  la  tête  fémorale  en  avant 
de  la  région  acétabulaire.  Les  résultats  fonctionnels  sont  meilleurs 
que  ne  semble  l'indiquer  la  radioscopie,  malgré  l'existence  d'une  cer- 
taine claudication.  Quelquefois  on  observe  une  forte  rotation  en 
dehors. 

Dans  22  cas  de  luxation  bilatérale,  M.  Hoffa  a  obtenu  tantôt  une 
transposition  de  la  tète  en  avant,  des  deux  côtés,  tantôt  la  transposi- 
tion d'un  côté  avec  réduction  proprement  dite  de  l'autre  côté. 

En  ce  qui  concerne  la  néoformation  de  la  cavité  articulaire,  il  n'a 
jamais  pu  la  constater,  et  il  croit  que  la  radiographie  ne  nous  fournit- 
à  cet  égard  que  des  résultats  incomplets. 

Pour  la  méthode  de  M.  Schede  (extension  combinée  avec  une  forte 
pression  sur  la  région  du  trochanter),  M.  Hoffa  dispose  de  19  observa- 
tions, dont  13  se  rapportent  h  des  luxations  unilatérales  et  6  à  des 
luxations  bilatérales.  Dans  le  premier  groupe,  on  n'a  eu  à  enregistrer, 
à  part  une  récidive  (luxation  en  arrière),  que  des  transpositions  de  la 
tète  en  avant  et  à  côté  de  l'épine  iliaque  antérieure  et  inférieure.  Pour 
les  luxations  bilatérales,  il  y  a  eu  également  une  récidive  analogue  et 
des  transpositions  dans  tous  les  autres  cas.  La  méthode  en  question 
n'a  été  utilisée  que  chez  des  enfants  âgés,  pour  lesquels  on  ne  comptait 
guère  obtenir  une  réduction  véritable. 

Le  procédé  de  M.  Mikulicz  consiste  dans  une  réduction  lente  au 
moyen  d'un  appareil  appliqué  tous  les  jours  pendant  quelques  heures. 
M.  Hoffa  l'a  employé  7  fois,  en  remplaçant  cependant  la  rotation  en 
dehors  que  préconise  M.  Lorenz,  par  la  rotation  en  dedans,  plus  pro- 
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pre,  à  son  avis,  à  maintenir  le  contact  entre  la  tête  fémorale  et  la 
région  acétabulaire.  Les  résultats  sont  excellents,  surtout  lorsqu'il 
s'agit  d'enfants  au-dessous  de  deux  ans  ;  M.  Hoffa  a  obtenu  4  guérisons 
et  3  transpositions. 

En  comparant  les  différents  procédés  entre  eux,  M.  Hoffa  croit  que 
celui  de  M.  Mikulicz  doit  être  réservé  pour  les  enfants  au-dessous  de 
deux  ans,  tandis  que  chez  les  sujets  âgés  de  deux  à  dix  ans,  il  emploie 
indistinctement  les  autres  méthodes  en  recourant  parfois  au  préalable 
à  l'extension  continue. 

Quant  à  la  réduction  sanglante,  M.  Hoffa  recourt,  dans  des  cas 
invétérés,  à  l'ostéotomie  sous-trochantérienne,  tandis  que  chez  des 
sujets  très  jeunes  il  provoque  la  formation  d'une  pseudarthrose  au 
niveau  de  la  fosse  iliaque. 

M.  A.  LoRBifz  (de  Vienne)  commence  par  l'énumération  des  acci- 
dents (fracture  de  la  cuisse,  fracture  du  bassin,  paralysies  du  fémoral 
et  du  sciatique,  gangrène  des  extrémités,  etc.)  qu'il  a  enregistrés  dans 
ses  360  réductions.  La  plupart  de  ces  accidents  peuvent  être  attribués 
à  ce  fait  que  la  réduction  non  sanglante  ne  saurait  convenir  aux  sujets 
ayant  dépassé  sept  ans,  lorsqu'il  s'agit  dune  luxation  unilatérale,  et 
six  ans  pour  la  luxation  bilatérale. 

Dans  22  cas,  M.  Lorenz  n'a  pas  réussi  à  obtenir  la  réduction.  H 
.s'agissait  de  sujets  âgés  de  plus  de  six  ans,  sauf  dans  un  fait  se  rap- 
portant à  un  enfant  de  trois  ans,  chez  lequel  la  réduction  fut  impos- 
sible, probablement  à  cause  du  développement  exagéré  du  ligament 
rond. 

M.  Lorenz  a  pratiqué  la  réduction  sanglante  dans  260  cas,  avec 
4  décès  par  suite  de  septicémie.  Ce  traitement  offre  certains  inconvé- 
nients. C'est  ainsi  que,  chez  des  enfants  ayant  dépassé  dix  ans,  il  se 
produit  une  ankylose  plus  ou  moins  complète,  bien  que  la  cicatrisa- 
tion soit  absolument  aseptique.  Cette  ankylose  constitue  une  infirmité 
des  plus  sérieuses  quand  la  luxation  est  bilatérale.  De  plus,  il  faut 
tenir  compte  du  danger  de  la  croissance  vicieuse  du  bassin  à  cause  de 
l'évidement  de  la  cavité  cotyloîde. 

Pour  en  revenir  à  la  réduction  non  sanglante,  M.  Lorenz  a  vu 
15  fois  la  luxation  se  reproduire  dans  la  fosse  iliaque  externe  dès  le 
premier  pansement.  Quant  à  la  transposition  secondaire  de  la  tête,  elle 
a  été  notée  dans  135  cas  observés  pendant  au  moins  un  an  après  la  fin 
du  traitement.  Le  nombre  de  ces  cas  s'élève  à  135.  L'examen  radio- 
graphique  permet  de  les  grouper  en  un  certain  nombre  de  catégories  : 
dans  une  première  série  comprenant  24  faits  la  tète  fémorale  se  trouve 
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an-dessu8  de  la  cavité  cotylotde  toat  en  occupant  une  position  à  peu 
près  normale  en  ce  qui  concerne  la  rotation  ;  dans  5  autres  cas  elle 
parait  être  encore  plus  indépendante;  chez  25  malades  elle  est  presque 
dirigée  en  dehors,  et  la  jambe  offre  une  forte  rotation  dans  le  même 
sens.  Dans  ces  trois  catégories  de  cas  on  constate  h  la  palpation  la 
présence  de  la  tôte  en  avant  de  la  cavité  articulaire.  Dans  un  quatrième 
groupe  de  faits  la  tète,  sans  se  trouver  entièrement  dans  la  cavité,  est 
cependant  surplombée  par  une  proéminence  osseuse  lui  servant 
d*appui.  11  y  a  eu  une  sorte  de  migration  de  la  cavité  cotylolde  chez 
32  malades.  Pour  les  autres  patients,  Tépreuve  radiographique  offre 
un  aspect  à  peu  près  normal. 

Ces  chiffres  montrent  que  Teffet  du  traitement  est  satisfaisant  au 
point  de  vue  anatomique  dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 

Les  résultats  cliniques  ne  correspondent  pas  toujours  à  Fétat  anato- 
mique  de  Farticulation.  La  lordose  disparait  complètement  dans  la 
plupart  des  cas.  En  ce  qui  concerne  la  résistance  à  la  fatigue,  les. 
résultats  obtenus  sont  également  des  plus  favorables.  Quant  à  la  clau- 
dication, elle  persiste  assez  longtemps,  jusqu'à  ce  que  les  muscles  aient 
repris  leurs  fonctions  et  leur  équilibre  normal. 

M.  Pbtbrsen  (de  Bonn)  estime  aussi  qu'il  faut  renoncer  à  la  réduc- 
tion non  sanglante  chez  les  enfants  âgés. 

Le  nombre  des  cas  traités  li  la  clinique  de  M.  Schede  s'élève  à  165  . 
luxations  unilatérales  et  71  bilatérales.  Dans  8  faits  de  la  première 
catégorie  et  dans  2  de  la  seconde,  il  a  obtenu  un  résultat  parfait  même 
au  point  de  vue  anatomique.  Pour  la  plupart  des  autres  cas  la  réduc- 
tion n'a  amené  que  la  transposition  de  la  tète  dans  les  positions  que 
viennent  d'indiquer  MM  Hoffa  et  Lorenz.  Chez  un  troisième  groupe 
de  malades  la  réduction  de  la  luxation  n'a  pu  être  réalisée  au  moyen 
de  la  méthode  non  sanglante,  ce  qui  doit  être  attribué  en  partie  à  une 
incurvation  du  col  fémoral  à  concavité  antérieure. 

Dans  certains  cas  d'incurvation  très  prononcée  du  col  l'ostéotomie 
sous-trochantérienne  a  rendu  d'excellents  services. 

M.  MiKULicz  (de  Breslau),  qui  a  eu  l'occasion  de  traiter  100  cas  de 
luxation  congénitale  de  la  hanche,  a  constaté  que  les  différents  procédés 
de  réduction  non  sanglante  fournissent  des  résultats  à  peu  près  iden- 
tiques. 

Quant  aux  obstacles  s'opposant  à  la  réduction  parfaite,  il  en  est  un 
qui  a  une  importance  essentielle  :  c'est  l'interposition  de  la  capsule 
entre  la  cavité  cotylolde  et  la  tète  fémorale.  Pour  ce  qui  est  de  la  réduc- 
tion sanglante,  M.  Mikulicz  est  de  l'avis  de  M.  Lorenz  lorsqu'il  dit  que 
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Tankylose  opératoire  s'observe  même  dans  des  cas  aseptiques.  Le 
meilleur  moyen  pour  l'éviter  est  de  conserver  une  surface  ccirtilagi- 
neuse  aussi  grande  que  possible. 

M.  Narath  (d'Utrecht)  a  observé,  sur  47  réductions  non  sanglantes  de 
luxation  congénitale  de  la  hanche,  4  fois  la  formation  lente  d'une 
hernie  crurale  dont  la  base,  très  large,  se  trouvait  au  niveau  du  liga- 
ment de  Poupart  et  qui  s'étendait  au-devant  des  vaisseaux  fémoraux 
en  forme  de  demi-cercle.  Cette  hernie  sort  surtout  à  l'occasion  des 
efforts  des  muscles  abdominaux.  Les  recherches  anatomiques  portent 
M.  Narath  à  croire  qu'il  s'agit  là  d'un  relâchement  des  tissus  situés 
entre  le  ligament  de  Poupart  et  l'arcade  crurale,  relâchement  déterminé 
par  les  manœuvres  de  réduction. 

De  la  coxa  Tara  traomatiqae.  —  M.  Sprbngbl  (de  Brunswick)  a 
présenté  un  jeune  homme  qui  avait  subi  un  léger  traumatisme  l'em- 
pêchant de  marcher  pendant  quatre  jours.  Il  reprit  ensuite  ses 
occupations,  mais  il  ne  tarda  pas  à  remarquer  que  la  jambe  inté- 
ressée se  raccourcissait  de  plus  en  plus,  et  que  les  mouvements  deve- 
naient toujours  plus  difficiles.  Actuellement,  on  constate  une  légère 
rotation  en  dehors  et  une  adduction  notable  avec  raccourcissement  de 
6  centimètres  entre  l'épine  iliaque  et  la  malléole  externe,  tandis  que 
la  distance  entre  le  grand  trochanter  et  la  malléole  est  normale .  Le 
raccourcissement  fonctionnel,  résultant  en  partie  de  l'adduction  du 
fémur,  est  de  11  centimètres.  La  mobilité  de  l'articulation  est  presque' 
abolie.  La  radiographie  montre  qu'il  y  a  eu  décollement  épiphysaire 
avec  guérison  en  position  anormale. 

Au  point  de  vue  de  l'indication  opératoire,  M.  Sprengel  fait  remar- 
quer que  son  malade,  auquel  il  avait  réséqué  il  y  a  un  an  le  col  du 
fémur,  présente  une  assez  grande  mobilité  de  la  hanche,  mais  qu'il 
boite  par  suite  du  raccourcissement,  qui  est,  d'ailleurs,  inéAritable. 

M.  HoFMBisTBR  (dc  Tubinguc),  tout  en  admettant,  avec  M.  Sprengel, 
que  le  décollement  épiphysaire  traumatique  soit  susceptible  de  donner 
lieu  à  un  syndrome  rappelant  celui  de  la  coxa  vara  statique,  estime 
que  le  raccourcissement  ainsi  que  le  degré  d'adduction  sont  beaucoup 
plus  considérables  que  dans  la  coxa  vara  des  adolescents. 

L'importance  des  commémoratifs  ressort  également  d'un  cas  que 
M.  Hofmeister  a  eu  l'occasion  d'observer  récemment.  Il  s'agissait  d'un 
sujet  offrant  les  symptômes  cliniques  de  la  coxa  vara,  et  qui  avait  subi 
un  traumatisme.  L'examen  de  la  pièce  fournie  par  la  résection  de  la 
tête  fémorale  montra  des  traces  incontestables  d'une  fracture.  Mais  le 
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malade  avait  souffert  de  la  hanche  dix-huit  mois  avant  le  traumatisme, 
de  sorte  qu'on  avait  affaire,  en  réalité^  à  une  fracture  survenue  chez 
un  individu  atteint  de  coxa  vara,  ce  qui  semble  confirmer  la  manière 
de  voir  de  M.  Kocher,  à  savoir  qu*il  existe  dans  cette  affection  une 
diminution  de  résistance  au  niveau  de  la  ligne  épiphysaire» 

M.  JoAcuiMSTHAL  (de  Berlin)  dit  avoir  observé  une  fillette  de  six  ans 
qui  fut  prise,  en  sautant,  d'une  forte  douleur  au  niveau  de  la  hanche, 
sans  cependant  éprouver  de  la  gène  pour  la  marche.  Au  bout  de  quel- 
que temps  on  constata  les  symptômes  d'une  coxa  vara.  Or,  l'examen 
radiographique  montra  qu'il  s'agissait  d'un  décollement  épiphysaire 
typique. 

M.  HoFFA  conseille  de  pratiquer,  dans  les  cas  semblables  à  celui  qu'a 
relaté  M.  Sprengel,  l'ostéotomie  sous-trochantérienne  oblique. 

M.  KocHBR  croit  avec  M.  Sprengel,  que  le  décollement  épiphysaire 
est  susceptible  de  produire  un  syndrome  analogue  à  la  coxa  vara.  Il 
convient,  toutefois,  de 'distinguer  ces  cas  d'avec  ceux  où  l'abûssement 
de  la  tète  du  fémur  est  le  résultat  d'un  surmenage  fonctionnel  agis- 
sant comme  traumatisme  répété. 


Société  de  pédiatrie  (9  mai  1899).  —  M.  Jacquet  montre  un  garçon  de 
10  ans,  atteint  d'orticaire  pls:mentèe.  Gomme  dans  tous  les  cas  de  ce 
genre,  cette  dermatose  a  débuté  peu  de  temps  après  la  naissance  sans 
qu'il  fût  possible  de  lui  attribuer  une  cause  étiologique  précise.  Mais 
en  interrogeant  la  mère,  M.  Jacquet  a  pu  établir  qu'elle  a  présenté,  dès 
les  premiers  jours  de  sa  grossesse,  des  gastralgies  violentes  qui  furent 
traitées  par  une  potion  contenant  de  la  morphine  et  de  la  cocaïne.  Or 
ces  deux  substances  sont  des  poisons  urticants  par  excellence.  L'urti- 
caire pigmentée  de  l'enfant  serait  donc  due  à  une  intoxication  intra- 
utérine.  On  pourrait  s'étonner  de  voir  un  poison  agir  h  si  longue  dis- 
tance. Mais  M.  Jacquet  cite  son  propre  exemple,  où,  après  avoir  mangé 
de  la  langouste,  il  a  eu  de  l'urticaire  chronique  pendant  six  mois.  Il 
est  évident  que  le  poison  urticant  a  été  éliminé  rapidement,  mais  ce 
qui  a  persisté  c'est  l'ébranlement  nerveux  qu'il  a  produit. 

M.  GoMBY  croit  que  l'enfant  est  atteint  d'urticaire  avec  pigmentation 
relevant  probablement  d'une  auto-intoxication  d'origine  intestinale. 

M.  Jacquet  maintient  énergiquement  son  diagnostic  qui  ne  serait 
certainement  mis  en  doute  par  aucun  dermatologiste. 

—  M.  AussBT  (de  Lille)  conmiunique  l'observation  d'une  fille  de 
5  ans,  entrée  dans  son  service  avec  des  symptômes  de  croup  et  soumise 
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au  tubage.  Lorsqu'on  a  cru  pouvoir  la  détuber,  Tablation  du  tube  pro- 
voqua un  accès  de  suffocation  ;  il  a  fallu  replacer  le  tube.  Les  mômes 
accidents  se  produisirent  après  un  nouvel  essai  de  détubage,  si  bien 
qu'il  a  fallu  pratiquer  la  trachéotomie,  et  aujourd'hui,  un  an  après  les 
premiers  accidents,  elle  garde  encore  sa  canule. 

M.  Ausset  a  observé  personnellement  27  cas  d'intubation  prolongée. 
La  cause  la  plus  fréquente  des  accidents  est  la  laryngite  sous-glottique, 
avec  œdème  et  ulcérations  ;  dans  d'autres  cas  on  peut  incriminer  la 
broncho-pueumonie,  la  compression  des  nerfs  laryngés  par  les  ganglions 
bronchiques. 

—  MM.  GuiMON  et  JoLLY  communiquent  un  cas  de  leucémie  aignO 
chez  une  fille  de  16  ans  d'aspect  infantile.  (Voir  plus  haut  page  262.) 


Académie  de  médecine  (11  avril  1899).  —  M.  Berger  présente  un  jeune 
garçon  de  dix  ans,  atteint  de  torticolis  congénital,  compliqué  de  sco- 
liose et  d'asymétrie  crânienne  et  faciale,  et  qui  a  été  guéri  par  la  téno- 
tomie  sous-cutanée  des  deux  chefs  du  sterno-cléido-mastoîdien  et  par 
le  massage. 

Partisan  convaincu  de  la  méthole  sous- cutanée  pour  la  section  du 
sterno-cléido-mastoldien,  M.  Berger  n'a  pas  vu  de  cas  de  torticolis  con- 
génital qui  ait  résisté  à  cette  opération,  qui  est  plus  délicate  que  la 
section  à  ciel  ouvert,  mais  qui  ne  présente  pas  plus  de  dangers.  La  téno- 
tomie  sous-cutanée  a,  sur  celle-ci,  l'avantage  de  ne  pas  laisser  de  cica- 
trice, ce  qui  est  d'une  importance  considérable  chez  les  jeunes  sujets  et 
surtout  chez  les  filles.  Dans  les  cas  où  le  redressement  par  la  ténotomie 
sous- cutanée  laisserait  un  résultat  Incomplet,  il  serait  temps  de  recou- 
rir aux  sections  musculaires  à  ciel  ouvert  ou  même  à  l'extirpation  du 
stemo-cléido-mastoldien,  proposée  parMikulicz,  opération  qui  doit  être 
réservée  pour  les  cas  extrêmes  et  dont,  jusqu'à  présent,  M.  Berger  n'a 
pas  vu  se  présenter  l'indication.  Dans  le  torticolis  congénital,  la  section 
sous-cutanée  du  muscle  doit  être  l'opération  de  choix. 

M.  Berger  croit  en  outre  que  le  massage  peut  amener  de  très  bons 
résultats  dans  le  torticolis  au  début,  lorsque  la  rétraction  du  sterno- 
mastoîdlen  commence  ;  mais  lorsqu'elle  est  constituée,  le  massage 
seul,  sans  ténotomie,  n'est  pas  capable  de  réduire  la  déformation. 


Société  de  chirurgie  (26  avril  1899).  —  M.  Félizet  a  constaté  que  chez 
l'enfant,  la  tuberculose  du  testicule  se  montre  surtout  dans  la 
première  enfance;  c'est  ainsi  que  sur  58  cas  observés  dans  son  service, 
il  n  en  compte  guère  passé  sept  ans. 
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Il  n'a  jamais  vu  le  testicule  envahi,  répididyme  étant  sain  ;  c'est  à 
celui-ci  que  se  bornent  quelquefois  les  lésions .  Le  cordon  peut  être 
envahi,  mais  c'est  peu  fréquent;  plus  exceptionnellement  encore  voit- 
on  la  prostate,  les  vésicules  séminales,  la  vessie  se  prendre. 

Les  modalités  cliniques  diffèrent  chez  l'adulte  et  chez  Tenfant.  Chez 
celui-ci  l'hydrocèle  symptomatique  est  rare,  et  la  marche  est  souvent 
rapide  :  cela  tient  à  l'état  embryonnaire  des  tissus,  qui  ne  s'opposent 
pas  à  la  marche  envahissante  du  bacille.  La  généralisation  peut  se  faire 
non  seulement  par  les  vaisseaux  spermatiques,  mais  aussi  par  les 
lymphatiques  inguino-iliaques.  Elle  peut  être  très  rapide  et  amener,  à 
brève  échéance,  la  cachexie.  C'est  ainsi  qu'il  a  vu  un  enfant,  âgé  de 
3  ans,  pour  lequel'les  parents  avaient  refusé  la  castration,  succomber  à 
la  méningite  six  semaines  après  le  début  de  sa  tuberculose  testiculaire. 

Au  point  de  vue  de  la  conduite  à  tenir,  trois  cas  peuvent  être  con- 
sidérés. Quand  le  testicule  est  libre  dans  la  vaginale,  le  traitement  est 
surtout  d'ordre  médical  ;  tout  au  plus  peut-on  y  ajouter  les  injections 
iodées.  Si  le  testicule  adhère  au  scrotum,  s'il  menace  de  s'abcéder,  on 
doit  se  hâter  de  l'ouvrir,  de  curetter,  de  cautériser,  en  sachant  qu'on 
peut  être  conduit  ainsi  à  laisser  bien  peu  de  chose  delà  glande. 

Quand  à  la  suppuration  se  joint  un  état  général  mauvais,  il  faut  pra- 
tiquer la  castration  et  sans  perdre  de  temps;  c'est  le  seul  moyen  d'en- 
rayer l'infection.  Il  est  quelquefois  surprenant  de  voir  combien  rapide- 
ment l'état  général  se  relève  après  l'opération 

£n  somme,  chez  l'enfant,  l'indicalion  de  la  castration  se  tire  bien  plus 
de  l'état  général  que  de  l'état  local  ;  chez  ces  petits  malades,  c'est 
souvent  le  seul  moyen  de  sauver  l'existence. 


Société  de  médecine  de  Nancy  (22  février  1899).  —  MM.  Braun  et 
G.  Thiry  communiquent  le  cas  d'une  enfant  de  6  ans,  atteinte  de  strepto- 
diphtérie,  chez  qui  une  injection  de  18  centim.  cubes  de  sérum  anti- 
diphtérique fut  immédiatement  suivie  d'une  anurie  totale.  L'anurie 
persista  jusqu'à  la  mort  qui  survint  32  heures  après  l'injection. 

L'autopsie  permit  de  constater,  outre  les  altérations  rencontrées 
ordinairement  chez  les  diphtériques,  des  lésions  profondes  du  rein 
(hémorrhagies,  vaso-dilatation,  glomérulite  et  néphrite  intense)  ;  enfin 
l'ensemencement  décela  la  présence  du  bacille  de  Lof  fier,  du  streptoco- 
que et  du  staphylocoque  dans  tous  les  organes  et  dans  le  sang. 

Pour  MM.  Braun  et  Thiry  l'anurie  est  due  à  des  altérations  profondes 
du  rein  (congestion,  néphrite  intense),  conséquences  des  diphtéries 


SOGIBTés    SAVANTES  287 

graves,  des  septicémies  strepto  ou  staphylo-diphtériques.  L'anurie 
ne  serait  donc  pas  directement  imputable  au  sérum.  Tout  au  plus  le 
sérum,  qui  est  toxique,  en  passant  par  un  rein  déjà  très  altéré,  pourrait- 
il  être  la  goutte  d'eau  qui  fait  déborder  le  vase,  déterminant  ainsi  une 
anurie  déjà  prête  à  se  produire. 

Au  sujet  de  la  présence  du  bacille  de  LOfflerdans  le  sang  et  dans  les 
organes,  les  recherches  de  MM.  Braun  et  Thiry  les  ont  amenés  aux 
conclusions  suivantes  : 

lo  A  Tautopsie  des  cadavres  diphtériques,  que  Ton  retrouve  ou 
non  le  bacille  de  Lôffler  au  niveau  de  la  fausse  membrane,  on  peut  le 
rencontrer  dans  le  sang  et  dans  tous  les  organes.  Il  s'y  trouve  associé 
au  streptocoque  ou  au  staphylocoque.  Ce  n'est  pas  là  une  simple  dif fu- 
sion  poat  mortem,  c'est  une  septicémie  diphtérique. 

2^  La  fausse  membrane  et  ses  caractères,  les  troubles  laryngés  et 
l'angine  ne  peuvent  donc  représenter  «  qu'un  miroir  incomplet  et 
infidèle  de  la  maladie  > ,  étant  donné  que  la  fabrique  du  poison  n'est 
plus  la  fausse  membrane  seule,  mais  qu'il  peut  y  avoir  dans  les  organes 
de  multiples  sources  d'intoxication  d'autant  plus  redoutables  qu'elles 
sont  plus  cachées  et  plus  étendues. 

30  Au  point  de  vue  du  traitement,  les  diphtériques  devront  donc 
être  considérés  comme  des  septicémiques. 

M.  André  rappelle  avoir  perdu  un  malade  dans  des  circonstances 
assez  analogues.  Atteint  d'une  angine  à  fausses  membranes  qui  présen- 
tait tous  les  caractères  de  la  diphtérie,  le  sujet  succomba  au  bout  de 
2  jours  malgré  deux  injections  de  sérum  pratiquées  à  24  heures  d'in- 
tervalle. L'examen  bactériologique  des  fausses  membranes,  institué  dès 
l'entrée  à  l'hôpital,  avait  révélé  la  présence  de  streptocoques  et  de  bacilles 
de  Lôffler.  Toutefois  les  ensemencements  ne  donnèrent  que  du  strepto- 
coque. A  l'autopsie,  on  ne  trouva  qu'une  légère  congestion  de  la  surface 
des  reins.  Les  deux  inj  ections  de  sérum  n'avaient  exercé  aucune  influence 
sur  l'état  général  et  sur  l'intoxication  du  patient. 


Cercle  médical  de  Bruxelles  (8  avril  1899).  —  M.  Dufour  relate  le 
début  intéressant  d'un  cas  d'oreillons  :  il  a  observé  chez  un  enfant  de 
8  ans  un  brusque  gonflement  de  la  glande  sous-maxiUaire,  avec  tumé- 
faction de  quelques  ganglions  lymphatiques  voisins  ;  quelques  jours 
plus  tard  se  déclaraient  chez  l'enfant  des  oreillons  typiques,  dont  sa 
sœur  fut  atteinte  également. 

M.  PuTTBMAMs  rappelle  à  ce  propos  que  lors  d'une  récente  épidémie 
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d'oreillons,  plusieurs  certiHcats  médicaux  indiquaient  les  diagnostics 
de  gonflement  de  la  glande  sous-maxillaire,  ou  de  fluxion  dentaire, 
d*adénite;  il  croit  pouvoir  rapprocher  ce  fait  de  Fobservation  de 
M.  Dufour. 


Société  pathologique  de  Londres  (3  avril  1899).  —  M.  D'Arcy  Power 
montre  la  glande  mammaire  d'un  enfant  de  3  ans  qu'il  a  opéré  pour  une 
maladie  kystique  de  la  mam^Ue. 

Le  sein,  qui  mesure  4  cefltitimètres  dans  son  plus  grand  diamètre, 
présente  les  lésions  suivantes  :  La  peau  et  le  mamelon  sont  normaux 
ainsi  que  la  couche  superficielle  de  la  graisse  sous-cutanée  ;  à  sa  partie 
profonde,  cette  dernière  présente  plusieurs  petits  kystes  à  paroi  mince 
dont  le  plus  gros  a  un  diamètre  de  2  centim.  1/2.  Tous  les  kystes 
contiennent  un  liquide  clair  et  jaunâtre. 

L'enfant  s'était  toujours  bien  porté.  Il  y  a  18  mois,  la  mère  s'était 
aperçue  que  le  sein  gauche  augmentait  plus  rapidement  que  le  droit  ; 
il  n'avait  jamais  été  douloureux  et  il  ne  s'était  pas  produit  d'écoule- 
ment par  le  mamelon.  A  la  palpation,  on  sentait  une  petite  grosseur, 
fluctuante,  non  adhérente  à  la  peau,  sans  limites  précises,  non  doulou- 
reuse. Le  diagnostic  anatomique  de  la  tumeur  serait  lymphangiome 
kystique  à  point  ^e  départ  dans  le  tissu  conjonctif  rétro-mammaire. 

—  M .  Still  rapporte  3  observations  de  lithiase  biliaire  chez  des  en- 
fants. Dans  la  première,  celle  d'un  enfant  de  9  mois,  il  avait  noté  des 
vomissements,  des  selles  argileuses  sans  ictère,  sans  douleur.  A 
l'autopsie  (la  mort  étant  due  à  une  autre  cause),  il  trouva  11  petits 
calculs,noirâtre3  et  friables,  dont  3  étaient  enclavés  dans  le  cholédoque. 

La  seconde  malade,  âgée  de  8  mois,  succomba  à  une  méningite  tuber- 
culeuse. Pas  d'ictère  ni  de  douleurs  abdominales.  Il  y  avait  3  petits 
calculs  de  pigment  dans  la  vésicule.  Le  3"^  enfant  présentait  les  mêmes 
symptômes  avec,  en  plus,  des  douleurs  abdominales. 

M.  Still  a  pu  réunir  10  observations  semblables  ;  dans  quelques 
cas,  on  a  trouvé  des  calculs  dans  les  selles  ;  souvent  on  a  noté  des  dou* 
leurs  et  de  l'ictère  ;  mais  les  enfants  souffrent  beaucoup  plus  souvent 
de  coliques  néphrétiques.  Les  calculs  biliaires  peuvent  se  former  durant 
la  vie  intra-utérine  et  la  viscosité  de  la  bile  chez  les  enfants,  qui 
amène  facilement  la  stagnation  de  ce  liquide,  ne  doit  pas  être  étran- 
gère h  cette  formation. 

Le  Gérant:  G.  Steinhkïl. 
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Quelques  complications  de  la  fièvre  tsrphoïde, 

par  M.  Louis  Guinon,  médecin  des  hôpitaux. 

La  fièvre  typhoïde  a  une  réputation  de  bénignité  chez  Tenfant. 
M,  Marfan  (1) — pour  prendre  la  publication  d'ensemble  la  plus 
récente  —  la  décrit  comme  telle  et  note  la  rareté  des  complica- 
tions; c'est  ainsi  que  les  hémorrhagies  et  les  perforations  intes- 
tinales ne  s'observeraient  presque  jamais. 

En  fait,  les  statistiques  parlent  éloquemment  dans  ce  sens. 
M.  Moussons  (2)  a  eu  1  décès  sur  60  cas  de  fièvre  typhoïde  chez 
des  enfants  au-dessus  de  2  ans,  ce  qui  donne  environ  un  demi 
p.  100.  M.  Marfan  a  observé  1  décès  sur  40  enfants  au-dessusde 
5  ans;  il  considère  cependant  que  la  maladie  est  plus  grave  au- 
dessous  de  cet  âge,  ce  qu'expliquent  la  fréquence  de  la  broncho- 
pneumonie et  l'état  de  gastro-entérite  chronique  chez  beaucoup  de 
nourrissons.  Tout  en  considérant  la  maladie  comme  bénigne, 
Lowet  Marsh  (3)  donne  cependant  une  statistique  moins  favo- 
rable ;  il  a  noté  une  mortalité  de  7,8  de  10  à  15  ans,  de  1,3  de 

5  à  10^  ans,  et,  contrairement  à  M.  Marfan,  une  mortalité  nulle 

« 

au-dessous  de  5  ans. 

On  aurait  tort  de  se  fier  à  ces  affirmations  par  trop  optimistes  ; 
il  en  est  de  la  fièvre  typhoïde  comme  de  la  scarlatine  ;  les  épi- 
démies ne  se  ressemblent  pas  et  quelques-unes  sont  fort  graves. 
M.Marfan  dit  en  avoir  observé  une  dont  la  mortalité  fut  considé- 
rable. MM.  Hutinelet  Martin  de  Gimard  ont  rapporté  une  série 
hospitalière  où  l'apparition  d'érythèmes  infectieux  fut  le  signe 
d'infections  des  plus  graves  et  d'une  mortalité  extraordinaire. 

J*aiété  moi-même  peu  favorisé.  J'ai  eu  à  soigner  des  cas  d'une 
gravité  exceptionnelle  ;  tous  concernent  cependant  des  enfants 
de  plus  de  3  ans,  tous  hospitalisés,  sans  antécédents  particu- 

(1)  Mabfan.  Traité  des  maladies  de  l'en/aTice,  1 1,  p.  817-339. 

(2)  Mon8Son&  Pronostic  de  la  fièvre  typhoïde  ches  les  enfants.  Congrès 
de  Médecine,  Lyon,  1894. 

(8)  Lowet  Marsh.  Boston  med.  and  surg.  Joum,,  27fév.  1896. 
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lièrement  graves  ;  ils  occupaient  des  salles  différentes  de  Vhôpi- 
tal  des  Enfants-Malades  ;  ils  étaient  soignés  par  un  personnel 
expérimenté  ;  le  traitement  était  celui  de  la  plupart  des  méde- 
cins des  hôpitaux  d'enfants  :  purgatifs  doux  à  intervalles  plus 
ou  moins  rapprochés  ;  lavements  quotidiens  ;  bains  tièdes,  ou 
froids  suivant  les  circonstances  ;  quinine  donnée  de  façon  inter- 
mittente, quand  la  courbe  formait  «  plateau  »;  caféine  dans  le 
cas  de  dépression  avec  congestion  pulmonaire,  nettoyage 
attentif  des  cavités  ouvertes  à  Tair,  boissons  abondantes.  Ces 
cas  ont  tous  été  observés  pendant  la  saison  chaude  (août  et 
septembre)  en  1897  et  1898  ;  c'est  peut-être  une  cause  de  gra- 
vité. Toutefois  ces  deux  années  n'eurent  rien  de  commun  :  Tune 
fut  froide  et  pluvieuse,  Pautre  extrêmement  chaude  et  sèche. 
D'ailleurs  la  gravité  n'apparaissait  pas  d'emblée,  elle  résultait 
de  complications  impossibles  à  prévoir  età  prévenir  pour  la  plu- 
part, comme  on  le  verra  facilement  par  la  suite. 

Sur  23  cas  (15  garçons,  7  filles),  il  y  eut  4  décès,  soit  17,39 
p.  100,  proportion  à  coup  sûr  énorme  ;  mais  si  les  décès 
furent  fréquents,  ils  ne  donnent  qu'une  faible  idée  de  la  fréquence 
et  de  la  gravité  des  complications  que  j'eus  à  combattre. 

Je  les  signalerai,  en  les  rapprochant  autant  que  possible  par 
analogie. 

Je  commencerai  par  les  cas  mortels. 

Obs.  I.  —  Perforation  intestinale  à  la  3^  semaine.  Mort.  —  Garçon  de 
10  ans,  soigné  en  ville  pendant  trois  semaines. 

Il  entre  avec  une  fièvre  violente,  assez  abattu,  et  dès  le  lendemain, 
je  constate  tous  les  signes  d'une  perforation.  Il  est  opéré  dans  la  soirée 
par  le  chirurgien  de  garde  qui  trouve  dans  le  péritoine  environ  900 
grammes  de  liquide  purulent. 

Mort  au  bout  de  quelques  heures. 

La  perforation  siégeait  sur  Fintestin  grêle,  à  20  centim.  du  cœcum. 
Appendice  sain. 

Obs.  II.  —  Perforation  intestinale  au  15^  jour.  Mort.  —  Garçon  de  9  ans 
et  demi,  arrive  au  8«  jour  d'une  typhoïde  grave,  avec  une  température  de 
40«,6.  Malgré  les  bains  et  la  quinine,  la  fièvre  reste  aussi  violente,  le 
délire  est  continuel;  c'est  une  forme  ataxo-adynamique  ;  aussi  quand, 
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au  15«^  jour,  survient  la  perforation,  je  ne  pense  même  pas  à  provoquer 
rintervention  du  chirurgien. 

Mort  en  vingt-quatre  heures. 

La  perforation  siégeait  à  30  centim.  de  la  valvule  cœcale  ;  péritonite 
fibrineuse  généralisée  ;  appendice  sain. 

Obs.  in. —  Pneumonie,  hémorrhagie  intestinale  mortelle  au  QS^jour,  Per* 
f  ovation  de  la  cornée.  Mort,  —  Garçon  de  8  ans  et  demi,  entré  au  S®  jour 
en  pleine  torpeur,  avec  une  forte  congestion  pulmonaire.  La  tempé- 
rature monte  tous  les  soirs  au-dessus  de  40o,  malgré  les  bains  et  la 
quinine.  Diarrhée  abondante  (5  à  6  selles). 

Au  18®  jour,  ulcératioft,  puis  perforation  de  la  cornée,  hernie  de  Tiris. 

Au  22«  jour,  l'œil  se  vide.  Le  même,  jour,  hémorrhagie  intestimde 
qui  se  répète  le  lendemain  et  entraîne  la  mort. 

Elle  parait  avoir  eu  son  siège  &  2  mètres  et  demi  au-dessus  du  cœ- 
cum.  n  existait  aussi  une  pneumonie  gauche  et  des  foyers  hémorrha- 
giques  dans  le  poumon  droit. 

Obs.  IV.  —  Pneumotyphua  initial'.  Mort  par  congestion  pulmonaire  et 
septicémie  au  15^ jour.  —  Fille  de  3  ans  et  demi,  entrée  pour  une  vulvo- 
vaginite.  Au  13«  jour  de  sa  présence  à  Thôpital,  elle  est  prise  brusque- 
ment d'une  fièvre  violente  (40<',6)  avec  diarrhée,  langue  sèche,  anorexie. 
En  même  temps,  râles  sous-crépitants  aux  deux  bases,  mais  prédomi- 
nant à  gauche  avec  submatité  de  ce  côté.  L'enfant  est  vue  &  ce  moment 
par  M.  Gomby,  qui  reconnaît  une  pneumonie. 

Les  jours  suivants,  les  signes  pulmonaires  s'accentuent,  on  ne 
constate  cependant  que  des  râles  fins. 

Pendant  les  huit  premiers  jours,  la  température  reste  à  40»,  mçdgré 
les  bains,  mal  tolérés,  puis  les  enveloppements  froids.  Au  9«  jour, 
elle  tombe  de  plus  d'un  degré  (38^,9)  comme  pour  une  défervescence 
régulière  ;  mais  dès  le  lendemain,  elle  remonte  à  39^,8,  et  c'est  ce 
même  jour  qu'apparait  un  souffle  pneumonique  à  la  base  gauche. 

Le  12«  jour  on  entend  aussi  un  souffle  à  droite  ;  mais  la  persistance 
de  la  diarrhée  nous  fait  penser  à  une  fièvre  typhoïde,  ce  que  confirme 
le  séro-diagnostic. 

Les  jours  suivants,  les  signes  de  pneumonie  double  s'accentuent, 
la  fièvre  typhoïde  ne  se  manifeste  que  par  l'abattement  et  la  diarrhée, 
la  température  restant  au-dessus  de  39*  ;  le  cœur  présente  des  signes 
d'affaibfissement,  l'enfant  ne  se  réchauffe  pas  après  les  bains  qu'on 
a  recommencés,  et  elle  succombe  au  18*  jour,  dans  le  coUapsus,  avec 
une  température  de  40<>,4. 
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A  YautopsiCf  ulcérations  de  Tintestin  grêle,  hépatisation  des  lobes 
inférieurs  des  poumons  et  bronchite  purulente.  Les  plèvres  contien- 
nent une  centaine  de  grammes  de  liquide  clair. 

Je  veux  maintenant  signaler  quelques  complications  non 
mortelles,  mais  qui  ont  nécessité  une  surveillance  spéciale. 

Et  d'abord,  les  accidents  cardiaques  que  Ton  décrit  généra- 
lement sous  le  nom  de  myocardife,  caractérisés  par  la  faiblesse 
et  l'accélération  du  pouls,  la  pâleur  de  la  face,  le  refroidisse- 
ment des  extrémités,  coïncidant  avec  une  température  centrale 
élevée. 

La  malade  de  l'observation  IV  a  eu  des  signes  de  myocardite 
et  ce  fut  en  partie  la  cause  de  la  mort. 

Obs.  y.  —  Garçon  de  12  ans.  La  maladie  a  débuté  par  un  torticolis. 
Son  état  a  toujours  été  sérieux  ;  le  25®  jour,  Tenfant  estp&le,  les  extré- 
mités froides,  il  supporte  fort  mal  les  bains  qu'on  est  obligé  de  ces- 
ser ;  le  pouls  est  faible,  à  112  ;  les  bruits  du  cœur  sont  faibles,  & 
rythme  embryocardique.  Congestion  pulmonaire. 

Sous  rinfluence  de  la  strychnine  et  de  la  caféine,  le  cœur  reprend 
de  la  force  et  au  bout  de  quatre  jours,  tout  danger  a  disparu. 

Obs,  VI.  —  Fille  de  12  ans.  Au  19«  jour  d'une  maladie  jusque-là 
normale,  le  cœur  s'affaiblit  et  présente  les  mêmes  troubles  que  dans 
l'observation  précédente,  mais  atténués. 

La  même  enfant  eut  une  hémorrkagie  intestinale  au  lô«  jour.  Elle 
eut  de  la  diarrhée  pendant  la  convalescence ,  et  au  52^  jour,  une  selle 
légèrement  sanglante,  indice  d'une  colite  sans  gravité. 

J'ai  observé  un  autre  cas  d'accidents  cardiaques  graves  chez 
un  garçon,  dans  la  même  épidémie,  mais  je  n'ai  pas  le  détail  de 
l'observation. 

La  stomatite  ulcéreuse  est  une  complication  banale  des 
infections  aiguës  chez  l'enfant,  elle  est  particulièrement  fré- 
quente dans  les  fièvres  éruptives,  dans  la  rougeole.  M.  Uutinel 
lui  attribue  une  grande  importance  dans  le  développement  des 
infections  secondaires  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

Sans  tenir  compte  des  ulcérations  à  type  aphteux,  qui  sont 
d'importance  négligeable  et  d'ailleurs  passagères,  j'ai  observé 
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deux  cas  graves  ;  les  ulcérations  occupaient  les  lèvres,  les 
joues  et  la  langue,  causaient  de  vives  douleurs;  les  deuxenfants 
(garçons  de  9  ans  et  demi  et  6  ans)  se  nourrissaient  difficile- 
ment; un  nettoyage  journalier  très  soigneux,  des  pulvérisations 
antiseptiques  continuelles  en  eurent  raison. 

Les  hémorrhagies  intestinales  ont  été  fréquentes  dans  ces 
deux  épidémies.  J*ai  déjà  signalé  un  cas  mortel  (obs.  III)  et  un 
plus  bénin  (obç.  VI).  En  voici  deux  autres  : 

Obs.  Vn.  —  Garçon  de  14  ans,  entré  au  8«  jour  de  sa  maladie  ;  celle-ci 
n'eut  pas  d'allure  grave.  Au  36*  jour,  hêmorrhagie  abondante  ;  il  eut 
coup  sur  coup  deux  garde-robes  noires  et  abondantes.  Cet  accident  dura 
deux  jours,  et  la  guérison  suivit  de  près  ;  la  défervessence  était 
complète  au  40*  jour. 

Obs.  Vin.  —  Garçon  de  15  ans,  entré  au  12e  jour  de  sa  maladie  ;  la 
maladie  fut  grave  à  beaucoup  de  titres  (j'y  reviendrai)  ;  au  23»  jour, 
en  pleine  fièvre,  il  eut  deux  selles  sanglantes,  suivies  d'une  hypother- 
mie considérable  (36^  2),  qui  dura  deux  heures.  On  eut  beaucoup  de  peine 
à  le  réchauffer.  Il  guérit  après  de  multiples  épisodes. 

Les  accidents  fébriles  de  la  convalescence  sont  fréquents 
chez  Tenfant.  Parfois  cette  fièvre  n'est  que  Vexagération  d'un 
phénomène  normal  ;  on  sait,  en  effet,  que  toute  fonction  active 
tend  à  élever  la  température  ;  telles  sont  la  digestion,  la  con- 
traction musculaire,  l'activité  cérébrale  ;  il  faut  y  ajouter  Témo- 
tion,  les  chocs  physiques  ou  moraux.  A  l'état  normal,  l'orga- 
nisme dispose  de  moyens  frénateurs  qui  empêchent  l'élévation 
de  la  température  ;  mais  chez  un  sujet  débilité  par  une  longue 
maladie,  le  système  nerveux  n'a  plus  la  force  suffisante  pour 
mettre  en  jeu  ces  moyens,  d  où  des  accès  fébriles  généralement 
passagers. 

La  fièvre  durable  a  d'autres  causes  :  il  s'agit  généralement 
d'une  auto- intoxication  par  constipation.Je  l'ai  observée  4  fois  : 
au  25®,  au  30®  et  au  32«  jour  (2  fois)  après  une  période  d'apy- 
rexie  variable,  qui  atteignit  dans  un  cas  quatorze  jours. 

Cette  fièvre  monte  généralement  assez  vite. 

Dans  un  cas,  une  fille  de  14  ans,  arrivée  au  32®  jour  de  la 
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maladie,  est  prise  de  vomissements,  de  maux  de  tête,  de  dou- 
leurs dans  les  cuisses  et  les  mollets  ;  sa  température  monte 
brusquement  à  39^,6  ;  un  lavage  d'intestin,  une  purgation  au 
calomel  ont  facilement  raison  de  ce  petit  accident. 

Chez  une  autre  fille  de  11  ans,  au  32"  jour  de  la  maladie, 
après  quatorze  jours  d'apyrexie,  la  température  monte  trois 
soirs  de  suite  à  37'',8,  38^,6,  39^,2,  puis  tombe  en  lysis  en 
deux  jours  ;pa8  de  taches  ;  Tenfant  est  constipée. 

Une  fille  de  13  ans,  constipée  aussi,  est  prise,  au  32«  jour, 
d'une  fièvre  oscillant  entre  38°  et  38^,7  ;  en  trois  jours,  ce  malaise 
disparaît. 

Chez  un  garçon  de  6  ans,  la  fièvre,  survenue  au  25*  jour,  dura 
trois  jours  aussi. 

Je  n'ai  vu  dans  cette  épidémie  qu'une  rechute,  survenue  au 
37*  jour;  c'est  un  accident  banal  chez  Tenfant  (voir  Combt, 
Bullet  de  la  Soc.  de  Péd.  de  Paris,  avril  1899). 

Je  signale  en  passant,  les  furoncles  et  Vecthyma  des 
fesses  (3  cas),  les  eschares  (1  cas). 

Voici  maintenant  deux  observations  très  intéressantes.  L'une 

montre  des  accidents  nerveux,  d'une  gravité  exceptionnelle, 

chez  un  garçon  alcoolique  de  15  ans  ;  l'autre  une  fièvre  typhoïde 

à  forme  rénale  hémorrhagique,  chez  un  enfant  antérieurement 

atteint  de  purpura. 

Obs.  Vin  (Suite).  —  Fièvre  typhoïde  grave  ;  délire  violent  ;  hémor- 
rhagie  intestinale  ;  rétention  d'urine  par  spasme  uréthral,  abcès  de  la 
fesse  ;  eschare  fessière,  Guérison.  —  Garçon  boucher  de  15  ans, 
entré  au  12«  jour  d*une  fièvre  typhoïde  qu  a  débuté  par  des  vomisse- 
ments, de  la  diarrhée  et  une  épistaxis  très  abondante.  Dès  le  début  il  a 
eu  du  délire. 

A  son  entrée,  il  a  le  faciès  typhique  caractérisé  et  tous  les  symp- 
tômes au  complet.  Toutes  les  nuits  il  délire,  sa  température  oscille  de 
38o,5  à  40*. 

Le  2S^  jour,  au  matin,  il  a  une  selle  sanglante  abondante  ;  il  est  pâle, 
presque  inerte,  il  frissonne  ;  sa  température  rectale  tombe  à  36o,2  pendant 
deux  heures,  puis  se  relève  sous  l'influence  de  l'éther  et  de  la  caféine. 
La  glace  qu'on  lui  applique  sur  le  ventre  lui  fait  i)0usser  des  hurle- 
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ments  et  il  faut  lui  donner  de  fortes  doses  de  chloral  pour  obtenir  un 
peu  de  calme. 

Le  même  jour,  rétention  complète  d'urine  ;  on  attribue  cet  accident  à 
l'action  de  la  glace  ;  les  sondes  molles  ne  passent  pas  ;  on  arrive  à  in- 
troduire une  sonde  de  gomme  n^  12,  après  un  temps  d'arrêt  au  col  vé- 
sical  ;  on  évacue  ainsi  750  grammes  d*urine.  Quelques  heures  après 
ce  cathétérisme,  survient  un  frisson  violent;  la  température  remonte  à 
390,  et  en  même  temps  le  malade  semble  mieux. 

Les  jours  suivants,  la  rétention  persiste  mais  le  cathétérisme  devient 
de  plus  en  plus  difficile  ;  il  faut  faire  intervenir  les  internes  expéri* 
mentes  du  Professeur  Guyon,  qui  arrivent  i)éniblement  à  introduire 
une  sonde  béquille  n<»  12. 

Le  20°  jour  tout  cathétérisme  devient  impossible  ;  alors  on  ponc- 
tiennela  vessie  avec  TaspirateurPotain,  qui  donne  600  grammes  d'urine. 
L'enfant  reste  extrêmement  agité,  délirant,  criant  à  toutes  forces 
des  grossièretés.  Les  évacuations  de  la  vessie  produisent  chaque  fois 
un  calme  remarquable. 

On  renouvelle  la  ponction,  le  24«  jour. 

Malgré  ces  interventions  fâcheuses,  la  température  est  tombée  depuis 
le  24«  jour  à  38^  et  y  reste.  Le  28°  jour  même,  elle  tombe  à  37«.  Le 
malade  serait  déjà  guéri  sans  cette  complication. 

Les  bains  chauds  qui  ont  remplacé  les  bains  froids  depuis  l'hémor- 
rhagie  calment  le  malade,  et  le  28°  jour  il  urine  par  regorgement. 

Cependant  dans  la  nuit  du  29°  au  30°  jour,le  délire  reparcdt  plus  vio- 
lent, délire  erotique. 

Les  jours  suivants,  comme  le  malade  continue  à  uriner  par  regor- 
gement, on  n'intervient  plus. 

Le  38°  jour,  le  délire  est  plus  calme  ;  la  vessie  se  vide  h  peu  près  par 
regorgement  ;  la  polyurie  de  convalescence  est  dans  son  plein  (2  litres 
par  jour).  La  température,  malgré  de  courtes  ascensions  qui  n'attei- 
gnent pas  38o  et  qui  paraissent  liées  &  VéUd  de  la  vessie,  revient  de 
nouveau  &  la  normale.  Puis  tout  se  calme  et  la  guérison  se  complète. 

Cependant,  au  49°  jour,  l'alimentation  commencée  avec  prudence  pro- 
voque une  élévation  à  39o,8. 

Au  54°  jour,  une  selle  contient  une  cuillerée  à  soupe  de  sang  ;  la  tem- 
pérature tombe  le  lendemain  au-dessous  de  37°. 

Enfin  apparaît  comme  dernier  accident  un  abcès  delà  fesse.  Au  cours 
de  la  maladie,  s'était  formée  une  petite  eschare  sacrée  qui  guérit  faci- 
lement. 
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Voilà  certes  une  forrae  grave  et  dont  les  complications  ne 
sont  pas  banales  ;  elles  n'ont  pu  se  développer  que  sur  un  ter- 
rain préparé .  Ce  garçon  était  en  effet  employé  chez  un  boucher 
et  comme  tel,  exposé  à  Tabus  des  alcooliques,  ce  qui  explique 
le  délire,  sans  parler  de  sa  forme  erotique,  qu'expliquent  les 
fréquentations  avouées  de  Tenfant. 

La  rétention  d'urine  est  un  accident  purement  nerveux,  cet 
enfant  n'avait  aucune  malformation  ni  lésion  du  canal,  comme 
le  prouve  la  facilité  des  mictions  après  la  guérison,  mais  il 
avait  certainement  un  spasme  violent  du  sphincter  qui  rendit 
très  laborieux  et  même  infructueux  les  essais  de  cathétérisme. 

Obs.  IX.  —  Fièvre  typhoïde  contractée  â  l'hôpital  au  cours  d'un  purpura 
simple  rédicivarU.  Hématuriej  albuminurie  par  néphrite.  Roséole  confluente  ; 
érythème  morbilli forme,  —  Un  garçon  de  13  ans,  fils  d'une  mère  vigou- 
reuse et  d*un  père  tuberculeux,  a  eu  déjà  deux  atteintes  de  purpura 
simple,  sans  accidents  et  qui  ont  guéri  facilement. 

Au  mois  d*août,  au  cours  d'une  troisième  poussée  qui  occupe  les 
jambes  et  les  avant-bras,  mais  qui  cède  rapidement,  cet  enfant  con- 
tracte la  fièvre  typhoïde  à  l'hôpital. 

Pendant  les  derniers  jours  de  l'incubation,  le  purpura  qui  avait 
disparu  reparait  plus  étendu  et  plus  vif,  il  atteint  la  racine  des  mem- 
bres et  la  verge^  jusqu'alors  respectés. 

Toutefois  cette  rechute  est,  comme  les  précédentes,tout  à  fait  apyré- 
tique,  à  part  un  accès  fébrile  de  39^,5  que  j'attribue  à  une  intoxication 
digestive. 

Le  4  septembre,  la  veille  de  la  première  ascension  thermique,  on  trouve 
Vurine  albumineuse,  sans  changement  d'aspect.  Le  lendemain  5  sep- 
tembre  la  température  monte  légèrement  (37«,6  au  lieu  de  37o,l, 
température  ordinaire  du  matin),  puis  elle  monte  de  quelques  dixiè- 
mes tous  les  soirs. 

Le  7  et  le  9,  je  constate  de  nouvelles  taches  puiyuriques  sur  les  mem- 
bres. Le  9,  la  température  atteint  pour  la  première  fois  39«le  soir,  et 
le  10,  390,8.  Ce  même  jour,  l'urine  a  diminué  (250  gr.  en  24  heures), 
elle  est  rouge  noirâtre ^  manifestement  hémorrhagiquey  très  albumineuse. 

Le  12,  l'hématurie  continue,  l'urine  est  rouge  et  l'enfant  est  très  affai- 
bli, abattu,  le  pouls  vif,  les  pommettes  rouges  ;  tout  le  reste  du  corps 
extrêmement  pâli.  Les  selles  deviennent  plus  abondantes  (3  par  jour) 
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et  diarrhéiques.  Je  donnée  bains  à  36<>  et  0,40  centigr.  de  quinine. 

Le  lendemain  13,  Tenfant  vomit  tout  le  lait  qu'on  lui  donne,  il 
tousse  et  la  diarrhée  continue.  Langue  blanche  au  centre,  rouge  sur  les 
bords  et  à  la  pointe  ;  ventre  douloureux  et  ballonné.  La  rate  déborde 
les  fausses  côtes.  T.  R.  39o,6  et  40o,3. 

J^admets  un  purpura  infectieux  aggi*avé  spontanément  ou  par  une 
infection  surajoutée. 

n  n'en  était  rien,  comme  va  le  montrer  la  suite.  En  effet,  trois  jours 
après,  le  15,  la  fièvre  restant  aux  environs  de  40»,  des  taches  rosées 
apparaissent  sur  Tabdomen,  et  dès  ce  jour  s'impose  le  diagnostic 
de  fièvre  iyphmde  compliquant  un  purpura,  ce  que  confirme  plus  tard  la 
séro-réaction  positive. 

Mais  la  symptomatologie  se  complète.  Au  Ih^  jour  (20  septembre) 
rétat  général  est  des  plus  graves,  la  faiblesse  est  grande  ;  Tinsomnie, 
la  céphalée  très  vive  et  une  légère  photophoUe  me  font  craindre  des 
accidents  méningitiques.  Les  urines  contiennent  une  quantité  notable 
d'albumine  (0,75),  bien  que  le  sang  n'y  soit  plus  apparent,  et  le  cœur 
présente  un  bruit  de  galop. 

Le  21,  les  taches  rosées  se  multiplient. 

Le  24  (19<^  jour),  elles  envahissent  tout  le  tégument ,  au  point  de  former 
un  véritable  exanthème  ;  elles  sont  légèrement  pétéchiales.  Le  purpura 
primitif  a  disparu.  L'urine  est  toujours  rare,250  gr.;  l'albumine  dimi- 
nue cependant  ;  elle  est  tombée  à  0,50  puis  à  0,25  centigr.  par  litre. 

Pendant  toute  cette  période,  la  température  oscille  entre  39  et  40o,5. 

Le  27  (21«  jour)  apparaît  un  érythème  morbilli forme,  légèrement  papu- 
leuXy  généralisé,  mais  prédominant  au  dos,  aux  membres,  au  cou. 

En  même  temps,  l'enfant  tousse  et  est  oppressé  ;  la  congestiwi  pul- 
monaire qui,  jusqu'alors  avait  été  modérée,  prend  une  grande  intensité 
surtout  à  droite  ;  point  décote  violent.  Depuis  que  les  hémorrhagies 
cutanées  et  viscérales  ont  disparu,  j'ai  remplacé  les  bains  chauds  à  o6o 
par  le  bain  froid  à  25^.  Pour  combattre  la  congestion,  je  prescris  les 
enveloppements  froids  permanents  du  thorax,  qui  donnent  rapide- 
ment une  amélioration . 

Les  28  et  29,  l'éruption  morbilleusc  se  complète  et  simule  absolument 
la  rougeole,  mais  je  n'admets  pas  une  minute  l'existence  de  cette  fièvre 
éruptive. 

Du  27  au  30,  les  oscillations  thermiques  prennent  plus  d'amplitude, 
puis,  brusquement  dans  la  nuit  du  30  septembre  (25«  jour),  la  tempé- 
rature tombe  brusquement  h  37»  et  la  convalescence  commence. 
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Elle  se  fit  régulièrement,  sans  accidents  ;  une  desquamation  furfu- 
racée  abondante  survint. 

La  crise  urinaire  se  fit  lentement,  et^  15  jours  après  la  défervescence, 
il  n'y  avait  plus  d'albumine. 

En  résumé,  purpura  bénin,  survenant  pour  la  4e  fois, fièvre  typhoïde 
compliquée  d'hématurie,  d'albuminurie  et  d'exanthèmes  variés,  purpu- 
rique,  roséolique,  morbilliformes. 

Cette  fièvre  typhoïde  avait  été  vraisemblablement  contractée 
à  l'hôpital  pendant  le  premier  séjour  de  Tenfant  ;  j'ai  déjà  eu 
Toccasion  de  parler  de  ce  cas  à  la  Socièié  médicsile  des  hâpi- 
tSLUX  (1898)  où  d'autres  cas  de  contagion  hospitalière  furent 
rapportés,  particulièrement  par  M.  Netter. 

Quelle  action  réciproque  ont  eue  Tune  sur  l'autre  les  deux 
maladies,  purpura  et  fièvre  typhoïde  ? 

Il  est  certain  que  Tallure  de  ce  purpura  était  absolument 
celle  de  la  forme  simple  qui,  dans  ces  cas,  ne  se  complique  pas 
d'hémorrhagies  viscérales  ;  c'est  donc  Tinfection  typhique  qui 
a  aggravé  le  purpura  dans  ces  proportions  inattendues  et  qui 
lui  a  donné  cette  allure  hémorrhagique. 

A  la  vérité,  un  seul  organe  a  subi  avec  évidence  l'attaque 
hémorrhagique  :  c*est  le  rein  ;  l'hématurie  fut  d'emblée  assez 
abondante  pour  colorer  l'urine  franchement  en  rouge,  elle  dura 
peu  de  jours,  mais  elle  laissa  derrière  elle  une  albuminurie  très 
abondante . 

C'étaient  là  les  signes  d'une  lésion  rénale  grave,  car,  dès  le 
dixième  ou  onzième  jour  de  la  maladie,je  constatais  un  bruit  de 
galop  cardiaque  d'une  netteté  indéniable; je  voyais  ainsi  se  réa- 
liser la  forme  rénale  de  la  fièvre  typhoïde  qui  doit  être  très  rare 
chez  l'enfant,  car  je  ne  connais  pas  de  cas  analogues. 

La  quantité  d'albumine  dosée  après  arrêt  de  l'hématurie  ne 
dépassa  pas  75  centigr.  par  litre,  mais  elle  avait  été  beaucoup 
plus  abondante  ;  elle  disparut  vers  le  trente-cinquième  jour  de 
la  maladie.  L'urine  fut  très  diminuée  pendant  la  période  d'état, 
et  ne  dépassa  pas  250  grammes  ;  du  dixième  au  treizième  jour, 
elle  atteignit  500  ou  600  grammes  puis  retomba  à  250  ;  elle 
remonta  du  vingt  et  unième  au  vingt-troisième  jour  où  elle  at- 
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teignît  successivement  500,750  et  900  grammes;  la  crise  urinaire 
sembla  ainsi  précéder  de  deux  jours  la  défervescence. 

C'est  probablement  à  la  néphrite  et  à  Tintoxication  urémique 
qu'il  faut  attribuer  les  vomissements  qui  survinrent  au  cours 
de  la  maladie. 

Il  est  d'ailleurs  remarquable  que  l'évolution  de  Tinfection 
typhique  fut  à  peine  influencée  par  le  purpura  ;  les  périodes  de 
la  courbe  thermique  furent  assez  régulières,  et  les  principaux 
symptômes,  flux  intestinal,  congestion  pulmonaire  eurent  une 
marche  banale.  Toutefois  il  faut  rappeler  Texanthème  morbilli- 
forme  survenu  au  vingt  et  unièmejour  (après  deux  jours  d'admi- 
nistration de  la  quinine)  .Cet  exanthème  se  renouvela  en  plusieurs 
poussées  du  vingt  et  unième  au  vingt-huitième  jour  ;  chose 
remarquable  :  à  cette  époque,Ia  fièvre  était  tombée  depuis  trois 
ou  quatre  jours,  la  température  était  à  37^,  Talbuminurie  dimi- 
nuait et  la  convalescence  commençait. 

La  transformation  du  purpura  exanthématique  simple  en 
purpura  hémorrhagique  est  un  fait  rare  ;  toutefois  on  en  trouve 
2  cas  rapportés  dans  la  thèse  d'Apert  (1),  l'un  de  Krusenstern 
{Wratch,  1895)  dans  lequel  on  voit  un  jeune  homme  de  27  ans, 
atteint  de  «  péliose  rhumatoïde  »  vulgaire  présenter  tout  à  coup 
une  hyperthermie  de  40**  et  succomber  en  quelques  jours  à 
des  hémorrhagies  multiples  (pulmonaires,  rénales,  etc.)  La 
transformation  dans  ce  cas  s'était  faite  sans  cause  extérieure 
appréciable. 

Le  cas  de  M.  Apert  se  rapproche  du  nôtre,  car  c'est  une 
infection  surajoutée  qui  aggrava  le  purpura  ;  il  concerne  un 
enfant  de  10  ans  qui,  au  cours  d'un  purpura  exanthématique 
eut  une  angine  aiguë  streptococcique  et  présenta  alors  une 
hématurie  courte  et  bénigne. 

Ces  cas  légitiment  la  création  d'une  classe  de  formes  mixtes 
de  purpura  qui  trouve  place  dans  la  thèse  de  M.  Apert. 

(1)  Apert.  Le  purpura,  sa  patliogénie  et  celle  de   ses  diverses  variétés 
cliniques.  Thèse  de  Paris,  1897. 
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Les  globules  blancs  du  sang  dans  les  troubles    digestifs 
du  nourrisson,  par  le  Di*  P.  d'Orlandi,  de  Fagagna  (Udine). 

L'appareil  gastro-intestinal  est  si  riche  en  tissu  lympholde, 
ses  affections  engendrent  si  souvent  des  lésions  des  organes 
hématopoiétiques  qu'on  est  en  droit  de  supposer  que  les  troubles 
digestifs  engendrent  des  modifications  des  globules  blancs  du 
sang.  Ensuite,  malgré  toutes  les  obscurités  qui  régnent  encore 
sur  ces  questions,  nous  savons  d'une  part  que  l'infection  joue 
un  rôle  important  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons,  et 
d'autre  part,queles  leucocytes  subissent  des  modifications  dans 
les  états  infectieux.  Guidé  par  ces  considérations,  j'ai  étudié, 
à  la  Clinique  des  maladies  de  l'enfance,  les  globules  blancs  du 
sang  de  vingt  nourrissons  atteints  de  troubles  digestifs  variés. 

Pour  la  numération  des  globules  rouges  et  blancs,  j'ai 
adopté  la  méthode  et  Ihématimètre  de  M.  Hayem  (1).  La  fixa- 
tion et  la  coloration  des  globules  blancs  ont  été  faites  de  la 
façon  suivante.  Après  avoir  étendu  en  très  mince  couche,  une 
goutte  de  sang  sur  la  lame  porte-objet,on  sèche,  en  agitant  rapi- 
dement à  l'air  ;  on  met  au-dessous  quelques  gouttes  d*alcool-éther 
à  parties  égales,  on  laisse  sécher,  et  on  plonge  la  lame  dans  une 
solution  d^hématéine  de  Mayer  pendant  dix  minutes  ;  on  lave  soi- 
gneusement  à  l'eau  la  préparation,  on  laisse  sécher  et  après 
avoir  coloré  avec  une  solution  d'éosine  à  l'eau,  pendant  quatre 
ou  cinq  minutes,  on  lave  encore  très  bien  la  lame,  on  laisse 
sécher,  et  avec  une  goutte  de  baume  de  Canada  et  la  lamelle 
couvre-objet  au-dessus,  on  observe  au  microscope  avec  l'ob- 
jectif à  immersion. 

Le  sang  a  été  pris  toujours  à  4  heures  de  l'après-midi,  avant 
le  repas. 

Entre  toutes  les  classifications  des  globules  blancs  j'ai  choisi 
la  plus  simple  (2)  : 

(1)  Hayem.  Dusan^i,  p.  24-42. 

(2)  H.  AUDÉOUD.  Maladies  des  enfants.  Grancher^  Comhy,  Marfan^ 
vol.  II.  Maladies  du  sang. 
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Lymphocytes, 

Leucocytes  :  trois  variétés  (mononacléaires,  polynucléaires,  polymor- 
phes). 
Éosinophiles. 

En  me  fondant  sur  les  recherches  les  plus  récentes,  telles 
qu'elles  sont  consignées  dans  un  travail  de  M.  H.  Meunier  (1), 
j'ai  considéré  comme  chiffre  normal  des  leucocytes  dans  les 
deux  premières  années  de  la  vie  de  10000  à  15000  par  millim.  cube. 
Comme  proportion  normale  des  différentes  variétés  de  globules 
blancs  dans  lu  même  période  de  la  vie,  j'ai  accepté  les  chiffres 
suivants  : 

De  0  à  3  ans. 

Lymphocytes 12  p.  100 

1  mononucléaires ^ 43      — 

polynucléaires 40      — 

polymorphes 3      — 

Élosinophiles 2      — 

J'ai  compté  aussi  les  globules  rouges  et  j'ai  considéré  comme 
normaux  les  chiffres  entre  4  et  5  millions.  J'ai  recherché  aussi  les 
globules  rouges  à  noyau  qui  font  défaut  dans  le  sang  normal. 
Les  résultats  de  mes  recherches  sont  consignés  dans  les  tableaux, 
p .  302  et  303  ;  j'ai  inscrit  le  diagnostic  porté  par  mon  maître 
M.  Marfan. 

Si  nous  examinons  séparementles  formes  aiguës  et  les  formes 
chroniques,  et  dans  chaque  groupe  les  formes  légères  et  les 
formes  graves  (2),  nous  constatons  que  : 

1**  Dans  les  gastro-entérites  aiguës  légères  (Icas),  le  nombre 

(1)  H.  Meukieb.  D e  la  leucocytose  dans  la  coqueluche.  Archives  de  méd, 
des  enfants,  9,\T\\\%^%,  p.  193. 

(2)  Deux  de  nos  cas  ne  rentrent  pas  dans  cette  classification;  dans  l'un  il  s'agit 
d'un  enfant  de  vingt-cinq  jours  qui  ne  présentait  pas  de  troubles  morbides, 
mais  que  sa  mère  ayait  laissé  deux  jours  presque  sans  nourriture,  parce 
qu'elle  était  trop  pauvre  ;  l'autre  a  trait  à  une  fillette  de  vingt-mois  atteinte 
de  broncho-pueumonie  avec  constipation  opiniâtre.  Nous  les  avons  donnés 
comme  terme  de  comparaison. 
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des  globules  rouges  est  diminué,  le  nombre  total  des  globules 
blancs  normal  ;  l'équilibre  leucocytaire  est  à  peu  près  normal, 
sauf  que  les  éosinophiles  font  défaut. 

2*»  Dans  les  gastro-entérites  aiguës  graves  (3  cas),  le  nom- 
bre des  globules  rouges  est  diminué,  le  nombre  total  des  glo- 
bules blancs  tantôt  augmenté,  tantôt  normal  ;  l'équilibre  leu- 
cocytaire est  rompu  ;  les  lymphocytes  sont  toujours  augmentés, 
les  mononucléaires  toujours  diminués,  les  polynucléaires  et 
les  polymorphes  tantôt  augmentés^  tantôt  en  nombre  normal  ; 
les  éosinophiles  absents  ou  en  nombre  normal  ;  les  globules 
rouges  à  noyau  présents  deux  fois. 

3^  Dans  les  gastro-entérites  chroniques  légères  (3  cas),  le 
■  nombre  des  globules  rouges  est  normal  ou  un  peu  diminué  ; 
le  nombre  total  des  globules  blancs,  normal  ou  augmenté  ; 
l'équilibre  leucocytaire  est  rompu  ;  le  nombre  des  mononu- 
cléaires est  toujours  diminué  ;  celui  des  lymphocytes,  des  poly- 
nucléaires et  des  polymorphes,  normal  ou  augmenté  :  les  éosi- 
nophiles font  défaut  deux  fois  ;  les  globules  rouges  à  noyau 
sont  toujours  absents. 

4^  Dans  les  gastro-entérites  chroniques  graves  (11  cas), 
s^accompagnant  d'une  cachexie  plus  ou  moins  profonde  (atro- 
phie, athrepsie,  rachitisme),  le  nombre  des  globules  rouges  est 
presque  toujours  diminué  ;  le  nombre  total  des  globules  blancs 
est  augmenté  ou  normal  dans  la  moitié  des  cas,  diminué  dans 
l'autre  moitié.  L'équilibre  leucocytaire  est  rompu  ;  le  nombre 
des  mononucléaires  est  toujours  diminué,  celui  des  polymor- 
phes toujours  augmenté  ;  le  nombre  des  lymphocytes  et  des 
polynucléaires  est  augmenté  ou  normal  ;  les  éosinophiles  font 
défaut  dans  la  moitié  des  cas  ;  les  globules  rouges  à  noyau 
sont  présents  dans  3  cas . 

Dans  ces  résultats,  le  faitqui  frappe  le  plu3,  c'estque  les  gas- 
tro-entérites des  nourrissons  ont  une  influence  bien  plus  grande 
sur  le  nombre  des  globules  rouges  qu'elles  diminuent  presque 
toujours,  que  sur  celui  des  globules  blancs.  L'hyperleucocytose 
est  très  rare  dans  toutes  les  formes  ;  dans  les  formes  chroniques 
avec  cachexie,  il  est  fréquent  au  contraire  de  trouver  une  légère 
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hypoleococytose.  Si  on  accepte  la  manière  de  voir  de  M.  Mets- 
chnikofF  sur  le  rôle  des  globules  blancs  dans  les  phénomènes 
de  défense  de  l'organisme,  on  est  conduit  à  regarder  le  phéno- 
mène comme  témoignant  de  la  faible  résistance  des  nourrissons 
atteints  de  troubles  digestifs  chroniques,  à  Tinfection  et  à  Tin- 
toxication. 

Si  on  envisage  les  variations  de  Téquilibre  leucocytaire,  on  est 
frappé  de  la  diminution  constante  des  grands  leucocytes  mono- 
nucléaires et  de  la  rareté  des  éosinophiles.  A  Theure  présentera 
signification  réelle  des  diverses  formes  de  leucocytes  est  trop 
discutée  pour  que  nous  soyons  autorisé  à  tirer  de  ces  faits  quel- 
que déduction. 


Imf>erforationano-rectale.  Anus  artificiel  au  50«jour.  Gué- 
rison  opératoire.  Mort  deux  mois  plus  tard,  par  le  D''  Delan- 
GLABi,  professeur  suppléant  &  rÉcole  de  médecine  de  Marseille. 

Le  16  juillet  1897 ,  Fenfant  Pierre  G...,  m*est  conduit  avec  le  diag- 
nostic :  imperforation  de  Fanus.  Il  a  50  jours. 

Le  père  et  la  mère  sont  biens  portants  ;  ils  n'ont  eu  qu'un  autre 
enfant  actuellement  &gé  de  six  ans  et]  bien  constitué  ;  ils  n'ont  con- 
naissance d'aucune  autre  malformation  dans  la  famille  de  l'un  ou  de 
l'autre  ;  pas  de  fausse  couche  antérieure .  La  grossesse  a  été  pénible  ; 
vomissements  très  fréquents  ;  maux  de  gorge  presque  constants  pendant 
les  quatre  premiers  mois,  mais  aucun  stigmate  de  syphilis  ni  paternelle 
ni  maternelle.  La  mère  ne  peut  me  dire  quand  se  sont  manifestés  les 
premiers  mouvements  spontanés,  ni  s'ils  ont  été  plus  précoces  ou  plus 
tardifs  que  dans  sa  grossesse  antérieure,  mais  elle  affirme  qu'ils  ont 
été  beaucoup  plus  intenses  (au  point  de  lui  faire  mal)  et  beaucoup  plus 
fréquents,  durant  presque  toute  la  nuit  [et  la  journée .  Vers  le  sixième 
mois,  ils  auraient  été  très  faibles  pendant  quelques  jours  ou  même  nuls, 
pois  ils  auraient  repris  leurs  caractères  habituels.  Accouchement  h 
terme  :  présentation  du  sommet.  La  mère  et  la  sage-femme  qui  l'avait 
assistée  déjà  pour  son  premier  enfant,  remarquent  qu'il  y  a  très  peu 
d'eaux,  beaucoup  moins  notamment  que  pour  l'accouchement  précé** 
dent. 

■XVni  Vm  MàLADDÊB  DB  VOUWÀltOm.  —  XYlL  20 
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L'enfant  crie  bien  en  naissant  ;  il  a  seulement  Taspect  un  peu  ché- 
tif.  Pendant  les  quatre  premiers  jours,  pas  de  matières  fécales.  Le  ventre 
grossit.  L'enfant  vomit  souvent  et  ne  tète  à  peu  près  pas.  Le  quatrième 
jour  un  médecin  de  la  localité  constate  que  le  rectum  est  oblitéré  à 
3  centim.  au-dessus  de  la  marge  de  l'anus  en  apparence  bien  conformé  ; 
ie  lendemain  il  y  enfonce  une  sonde  ou  un  trocart  et  immédiatement 
s'échappe  une  quantité  énorme  de  méconium,  un  plein  saladier,  me 
dit-on.  Le  jour  même  l'enfant  se  met  à  téter.  Dès  le  jour  suivant  les 
matières  ne  passent  plus  et  cela  dure  ainsi  vingt-deux  jours,  les  éva- 
cuations se  reproduisant  seulement  sous  forme  de  vomissements  féca- 
loïdes  répétés  plusieurs  fois  par  jour.  Au  niveau  de  l'anus,  de  temps  à 
autre,  une  tache  jaune,  mais  c'est  du  pus  et  pas  autre  chose.  Au  bout 
de  vingt-deux  jours  le  trajet  redevient  spontanément  perméable  et 
pendant  quatre  jours  les  matières  passent  et  les  vomissements  dimi- 
nuent. Depuis  dix-neuf  jours,  l'oblitération  s'est  reproduite  complète 
et  les  vomissements  sont  incessants.  L'état  général  s'aggrave  de  jour 
en  jour. 

Étatactud,  16  juillet  1897.  —  L'enfant  paraît  mourant:  tète,  cou, 
thorax  et  membres  sont  dans  un  état  de  maigreur  effrayant.  Seul,  le 
ventre  est  énorme  et  littéralement  tendu  à  éclater.  Les  fausses  côtes 
sont  extrêmement  soulevées,  la  respiration  est  anxieuse  et  précipitée, 
les  extrémités  froides  et  bleues,  le  pouls  est  imperceptible.  L'orifice 
anal  est  tout  petit.  En  arrière  de  lui  et  en  avant  du  coccyx,  deux  petits 
points  déprimés,  d'aspect  cicatriciel.  La  fosse  ischio-rectale  droite 
bombe  fortement  :  ses  téguments  sont  légèrement  rosés.  Eu  appuyant 
légèrement  à  sa  surface,  on  fait  sourdre  du  pus  par  l'anus.  L'index 
introduit  dans  cet  orifice  ne  pénètre  pas  au  delà  de  la  première  phalange  ; 
il  est  arrêté  par  une  sensation  de  résistance  très  marquée. 

Malgré  ces  conditions  détestables,  l'enfant  est  immédiatement  trans» 
porté  au  dispensaire  pour  y  subir  l'intervention.  N'étant  pas  en  état  de 
supporter  l'anesthésie,  il  est  maintenu  par  deux  infirmières.  Je  l'opère 
sans  aide.  Anus  iliaque  d'emblée.  Incision  classique.  A  peine  le  péritoine 
est-il  ouvert  qu'un  paquet  volumineux  d'anses  intestinales  fait  hernie. 
Elles  sont  distendues  au  maximum  par  des  gaz.  Leur  couleur  est  rou- 
geàtre,  leur  surface  dépolie  est  recouverte  par  places  d'un  exsudât 
grisâtre,  léger  et  peu  adhérent.  Après  de  vains  essais  de  réduction  par 
le  procédé  delà  compresse,  et  devant  la  dépression  extrême  de  l'enfant 
j'incise  le  bord  libre  de  l'intestin  sur  deux  centimètres  environ.  Les 
gaz  s'échappent  avec  force  et  les  anses  s'affaissent  rapidement.  Une 
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pince  est  appliquée  sur  rouverture  intestinale  et  la  réduction,  après  toi- 
lette du  reste  de  Tintestin,  devient  facile.  Quoiqu'incertainqueFentéroto- 
mie  ait  porté  sur  FS  iliaque  Je  me  décide,  pour  gagner  du  temps^à  en  faire 
l'anus  contre  nature  :  première  rangée  de  sutures  au  catgut  reliant 
séreuse  et  musculeuse  intestinale  aux  plans  correspondants  de  la  paroi, 
ablation  de  la  pince,  deuxième  plan  de  sutures  reliant  à  la  peau  toute 
répaisseur  des  tuniques  intestinales  (crins).  Il  ne  s'écoule  qu'une  quan- 
tité insignifiante  de  matières.  L'enfant  est  d'ailleurs  syncopé  et  j'ai 
grand'peine  à  le  ranimer  quelque  peu. 

Le  17,  on  rapporte  l'enfant  à  la  visite  du  matin  ;  il  est  resté  en  état 
de  shock  jusque  vers  minuit,  puis  s'est  définitivement  réchauffé,a  tété 
et  n'a  plus  vomi,  n  est  souillé  des  pieds  à  la  tète  par  des  matières  de 
bon  aspect  ressemblant  à  des  œufs  brouillés.  Le  pouls  est  aisément 
perceptible.  Je  profite  de  l'amélioration  de  l'état  général  pour  inciser 
et  drainer  l'abcès  ischio-rectal,  ce  que  je  n'avais  osé  faire  la  veille,tel- 
lement  l'enfant  se  trouvait  en  état  de  shock. 

Le  22,  les  fîls  sont  retirés,  réunion  complète.  L'abcès  périnéal  est 
presque  cicatrisé. 

Quelques  jours  après,  l'enfant  est  rapporté  à  la  campagne  par  sa 
mère.  Son  aspect  extérieur  est  devenu  bien  meilleur,  il  tète  avidement 
et  ses  matières  sont  de  bonne  qualité.  Mais  une  chose  m'inquiète.  Le 
poids  de  l'enfant  (moins  de  deux  kilogrammes)  qui  diminué  avait  le 
lendemain  de  l'opération,  ce  qui  pouvait  s'expliquer  par  la  décharge 
des  matières,  n'a  pas  franchement  augmenté  les  jours  suivants,  ainsi 
qu'on  aurait  pu  l'espérer  de  la  reprise  du  fonctionnement  du  tube 
digestif.  Deux  mois  plus  tard,  l'enfant  a  succombé  à  la  campagne. 
L'autopsie  n'a  pas  été  faite  et  je  n'ai  pu  avoir  sur  ses  dernières  semaines 
et  les  accidents  terminaux  que  des  renseignements  extrêmement 
vagues  :  on  m'a  parlé  de  bronchite 


Si  le  procédé  du  trocart  n'était  tombé  dans  une  juste  désué- 
tude, il  suffirait  d'une  observation  comme  celle-ci  pour  le  con- 
damner sans  appel.  Non  seulement  il  n'a  procuré  qu'une  amé- 
lioration d'un  seul  jour,  mais  à  la  malformation  primitive  il  a 
surajouté  une  lésion  inflammatoire  grave  par  elle-même,  grave 
encore  plus  par  l'obstacle  et  le  retard  qu'elle  apportait  au  trai- 
tement de  choix,  la  cure  radicale.  Les  parents  du  malheureux 
enfant^espérant  vaguement  que  l'ouverture  pourrait  se  reformer 
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0ponianément,  ainsi  qu'il  était  arrivé  au  vingt-septième  jour,  ne 
Tout  conduit  au  chirurgien  qu'à  Tinstant  où  il  semblait  devoir 
mourir.  Fallait-il  alors,  devant  Timminence  extrême  du  péril, 
Tabandonner  à  une  mort  certaine?  L'événement  a  montré  que 
non  et  justifié  le  précepte  «  s'il  n'est  jamais  trop  tôt,  il  n'est 
jamais  trop  tard  i>. 

Le  principe  d'une  opération  décidé,  laquelle  choisir?  Pouvait- 
on  faire  l'abouchement  périnéal  ?  En  faveur  de  cette  méthode 
militait,  outre  ses  avantages  généraux  si  incontestés,  ce  fait  que 
l'ampoule  terminale  était  vraisemblablement  peu  distante  de 
l'anus  puisque  le  trajet  avait  pu  spontanément  se  rétablir  au 
vingt-septième  jour.  La  présence  de  la  suppuration  ischio- rec- 
tale me  détermina  cependant  à  préférer  un  anus  artificiel  destiné 
à  être  refermé  aussitôt  que  possible,  c'est-à-dire  dès  que  la 
cure  radicale  aurait  pu  être  accomplie  dans  de  bonnes  condi- 
tions et  le  fonctionnement  du  bout  inférieur  assuré. 

Décidé  à  l'anus  artificiel,  je  n'hésitai  pas  à  pratiquer  l'incisioa 
iliaque  classique.  Mais,  cette  opération  faite,  il  me  parut,  à  la 
réflexion,  que  mieux  eût  valu  celle  de  Callisen.  Cette  opinion 
m'a  été  confirmée  par  quelques  recherches  faites  sur  des  cadavres 
de  nouveau-nés  et  de  fœtus  à  terme  et  par  la  connaissance  du 
succès  durable  de  Morrant  Baker  dans  un  cas  analogue  au 
mien  :  anus  lombaire  exécuté  sur  un  enfant  entièrement  épuisé 
au  dix*neuvième  jour  avec  météorisme  intense,  vomissements 
fréquents,  etc.,  guérison  persistant  plus  de  trois  ans  plus  tard. 

Est-il  donc  indifférent,  en  effet,  de  faire  l'anus  artificiel  à 
travers  le  péritoine?  Je  sais  bien  qu'il  est  en  général  facile  de 
n'ouvrir  la  muqueuse  que  lorsque  la  séreuse  est  refermée  par  un 
premier  plan  de  sutures.  Ici  cela  m'a  été  tout  à  fait  impossible. 
Malgré  la  précaution  prise  d'une  incision  très  petite,  un  paquet 
énorme  d'anses  a  fait  hernie  et  tous  mes  effets  de  réduction  ont 
été  inutiles  jusqu'au  moment  où  j'ai  incisé  l'uned'elles.  Les  autres 
avaient  bien  été  protégées  par  des  compresses,  essuyées  ensuite, 
mais  elles  ont  été  finalement  réduites  après  avoir  couru  des 
risques  très  sérieux  de  contamination  par  les  liquides  intesti- 
naux. Cela  n'a  pas  eu  d'inconvénient,  cela  était  rendu  obliga- 
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toire  par  la  oécessité  d'achever  au  plus  tôt  une  opération  sûre- 
ment mortelle  si  elle  avait  été  prolongée  de  quelques  minutes, 
cela  pourtant  ne  peut  être  considéré  comme  prudent,  et  Ton  ne 
saurait  s'y  fier. 

Autre  reproche,  et  non  moins  grave,  à  Tincision  iliaque:  cette 
anse  qui  a  été  entérotomisée  et  qui  est  devenue  l'anse  terminale, 
était-ce  bien  l'S  iliaque?  Je  n'oserais  Taffirmer,  n'ayant  pu  la  sui- 
vre jusqu'au  rectum  et  n'ayant  trouvé  sur  elle  aucun  des  carac- 
tères qui,  chez  l'adulte,  le  font  reconnaître  et  qui,  si  je  m'en 
rapporte  aux  sujets  que  j'ai  examinés  à  ce  point  de  vue,  n'exis- 
tent pas  chez  le  nouveau-né  ;  pas  de  bandelettes  musculaires, 
pas  d'appendices  épiploïques,  pas  de  différence  de  volume,  rien. 
Il  m'a  paru  ensuite,  de  par  les  caractères  des  selles,  que  l'anus 
devait  être  sur  le  gros  intestin,  mais  encore  une  fois  cela  n'est 
pas  certain,  et  si  celaa  été,  c'est  presque  uniquement  par  chance  ; 
il  ne  faut  autant  que  possible  pas  s'exposer  à  semblable  aléa, 
car  toujours  grave  au  point  de  vue  de  la  nutrition,  dans  l'im- 
perforation  rectale,  l'anus  artificiel  serait  très  rapidement  désas- 
treux s^il  siégeait-  sur  le  grêle. 

Avec  la  colotomie  lombaire,  pareille  méprise  est  impossible. 
L'anse  extra-péritonéale  que  l'on  découvre  est  forcément  le 
côlon  descendant,  puisque  seul  dans  la  région  il  a  cette  topo- 
graphie. Grâce  à  la  même  disposition,  on  évite  aussi  léviscé- 
ration  et  ses  funestes  conséquences.  Ces  deux  avantages  sont 
tels  que  cette  opération  serait  certainement  acceptée  par  tous 
lés  chirurgiens  si  l'absence  de  méso  était  constante.  Elle  ne 
l'est  malheureusement  pas.  Curling  rapporte  que  dans  six  cas 
SUT  vingt,  au  cours  de  ses  expériences  cadavériques,  il  ne  put 
mener  à  bien  l'opération  en  raison  de  la  netteté  et  du  relâche- 
ment du  mésocôlon.  Ce  chiffre  doit-il  pourtant  faire  reculer  ?  Je 
ne  crois  pas,  car  : 

1®  11  me  semble  quelque  peu  élevé.  Peut-être  est-ce  une  série 
heureuse,  mais  sur  six  cas  (sur  le  cadavre),  je  n'ai  qu'une  fois 
ouvert  le  péritoine. 

2^  Sur  le  vivant,  l'opération  doit  être  relativement  plus  facile. 
Il  existe,  je  le  sais,  des  observations  où  loin  d'être  distendu  par 
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le  méconium,  ainsi  qu'on  aurait  pu  le  croire,  le  côlon  était 
rétracté.  Mais  très  certainement,  dans  les  cas  de  météorisme 
intense  et  total,  comme  chez  mon  petit  malade,  les  deux  feuillets 
s'écartent  Tun  de  l'autre  et  l'organe  devient  de  plus  en  plus 
extra-péritonéal. 

3^  Même,  si  tous  les  opérés  ne  peuvent  bénéficier  de  par  leurs 
conditions  anatomiques  de  Tincision  lombaire,  la  très  grande 
majorité  en  bénéficiera.  Pour  les  autres,  on  se  trouvera  au  point 
de  vue  éviscération  dans  la  même  situation  qu'avec  Tanus  ilia- 
que, mais  on  sera  infiniment  mieux  placé  pour  la  reconnais- 
sance  de  Tanse.  La  situation  du  côlon  descendant  est,  en  effet, 
à  peu  près  fixe.  Pour  TS  iliaque  il  y  a  de  notables  variations. 
Huguier  ne  le  plaçait-il  pas  à  droite  ?  Et  ne  trouve-t-on  pas,  en 
totalisant  les  statistiques  de  Curling,  Bourcart  et  Giraldès, 
que  sa  situation  gauche  normale  n^existait  que  376  fois  sur  444 
nouveau-nés,  soit  dans  84  p.  100  des  cas?  Si  d'ailleurs 'méso- 
côlon il  y  a,  il  est  très  court  et  un  doigt  glissé  par  l'ouverture 
péritonéale  le  reconnaît  facilement,  ce  qui  ne  serait  possible, 
pour  le  méso  si  large  de  TS  iliaque,  qu'au  prix  de  manœuvres 
prolongées  et  partant  dangereuses. 

Si  Ton  ajoute  que  chez  le  nouveau-né  l'anus  lombaire  n'est 
pas  sensiblement  plus  difficile  ni  plus  long  à  faire  que  l'anus 
iliaque,  que  le  rein,  souvent  regardé  comme  un  obstacle,  est  un 
précieux  repère  (c'est  contre  son  extrémité  inférieure  qu'il  faut 
chercher),  que  la  longueur  comprise  entre  côlon  et  S  iliaque  est 
négligeable  au  point  de  vue  absorption  ;  que  la  disposition  des 
couches  musculaires  doit  se  prêter  beaucoup  mieux  par  la  suite 
à  une  cure  radicale  de  Tinfirmité,  on  peut  conclure,  ce  semble, 
que  dans  les  cas  très  rares  au  surplus  où  l'abouchement  périnéal 
est  irréalisable  ou  contre-indiqué,  c'est  à  l'anus  lombaire  qu'il 
est  préférable  de  recourir. 
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REVUK  GÉNÉRALE 

ESntéiites  et  Infections  Intestinales,  par  le  Di^  R.  Romme,  prépa» 

rateur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Dans  sa  remarquable  étude  critique  dellnfection  digestive,  publiée  il 
y  a  deux  mois  dans  notre  Revue,  M.  R.  Fischl  s'est  appuyé  sur  un 
certain  nombre  de  travaux  publiés  dans  le  courant  de  cette  année.  Il  nous 
a  semblé  intéressant  de  mettre  sous  les  yeux  du  lecteur  les  pièces  du 
procès  en  analysant  longuement  et  avec  tous  les  détails  nécessaires  les 
recherches  qui,  ces  temps  derniers,  ont  paru  sur  cette  question. 


* 


Sous  le  titre  de  choléra  sec^M.  le  professeur  Hutinel  (1)  a  décrit  une 
forme  particulière  d'entéro-colite  aiguë  avec  accidents  graves  chez  les 
enfants.  Les  enfants  qui  présentent  ces  accidents  ne  sont  pas  d'ordinaire 
les  nouveau-nés,  mais  plutôt  des  enfants  déjà  sevrés  oumôme  de  grands 
enfants. 

Fait  à  noter,  presque  toutes  les  observations  de  M.  Hutind  ont  été 
recueillies  en  ville.  Les  plus  exposés  ne  sont  pas,  en  effet,  les  enfants 
pauvres  et  négligés  (ceux-là  meurent  d'autres  façons),  mais  les  enfants 
trop  soignés,  issus  de  parents  riches,  manifestement  nerveux  et  arthriti- 
ques, et  cette  hérédité  contribuait  sans  doute  à  expliquer  leur  moindre 
résistance  et  leur  insuffisance  digestive.  Tous,  ou  peu  s'en  faut,  parais- 
saient avoir  été  bien  soignés,  bien  nourris,  et  même  trop  bien  nour- 
ris, et  c'est  là  un  point  d'une  très  grande  importance. 

Presque  tous  étaient  habituellement  constipés  ou  n'avaient  que  des 
évacuations  irrégulières  et  insuffisantes.  Chez  quelques-uns  de  ces  ma- 
lades, les  digestions  laissaient  à  désirer  depuis  plusieurs  mois;  le  déve- 
loppement exagéré  de  l'abdomen  témoignait  d'une  stagnation  ou  d'une 
élaboration  imparfaite  des  substances  alimentaires  dans  l'intestin.  S'ils 
étaient  gras,  on  les  trouvait  souvent  pâles  et  mous;  toutefois,  le  trou- 
ble de  la  nutrition  était  rarement  assez  marqué  pour  que  l'examen  du 
squelette  révélât  une  atteinte  sérieuse  de  rachitisme . 

11  est  rare  que  l'entéro-colite  survienne  d'emblée.  Les  accidents  sont 

(1)  Senuiine  vM,,  1899,  n»  7,  p.  25. 
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précédés,  presque  toujours,  par  une  ou  plusieurs  poussées  auxquelles 
on  n'attache  généralement  pas  une  importance  suffisante  et  qui  prépa- 
rent rinfection  sérieuse. 

Souvent  il  s'écoule  quelques  semaines  et  même  plusieurs  mois  entre 
lapremière  atteinte  et  les  suivantes,  mais  d'ordinaire  les  digestions  et 
la  nutrition  ne  sont  pas  absolument  parfaites  dans  l'intervalle. 

Le  début  de  l'entéro-colite  est  donc  généralement  assez  banal.  Un 
jour  l'enfant  a  de  l'inappétence;  il  mange  quand  même  ou  plutôt  on  le 
fait  manger,  bien  qu'il  ait  la  langue  blanche  et  l'haleine  fade  ;  mais  ce 
repas  n'est  pas  digéré.  Quelques  heures  après,  le  malaise  commence 
par  un  vomissement,  qui,  parfois  unique  et  exclusivement  composé 
d'aliments  altérés,  est  suivi,  dans  certains  cas,  d'autres  vomissements 
muqueux  ou  verdàtres.  La  fièvre  s'allume  alors,  la  température  s'élève 
aux  environs  de  39o,  le  pouls  s'accélère,  et  quelquefois  on  note  de  la 
rougeur  de  la  gorge  avec  des  points  pultacés  qui  font  croire  à  un  début 
d'une  angine  légère.  Mais  bientôt  l'enfant  se  plaint  du  ventre,  il  s'en 
plaint  même  assez  fortement  pour  qu'on  puisse,  si  le  cœcum  est  sen- 
sible, penser  à  une  lésion  de  l'appendice. 

Les  selles,  d'abord  fécales  et  moulées,  sont  d'une  fétidité  qui  attire 
l'attention  des  parents  ;  puis  elles  deviennent  grumeleuses,  muqueuses 
et  souvent  sanguinolentes.  Les  évacuations  ne  sont  ni  très  abondantes 
ni  très  fréquentes,  et  d'ordinaire  il  n'existe  pas  à  proprement  parler 
de  ténesme.  Plus  tard,  les  matières,  tout  en  restant  glmreuses,  devien- 
nent vertes  ou  vert-de-gris.  C'est  dans  des  cas  de  ce  genre  que  l'on 
observe  parfois  du  ténesme  vésical  et  même  de  la  cystite,  surtout 
chez  des  fillettes  atteintes  antérieurement  de  vulvite. 

Le  pouls  s'accélère  plus  ou  moins  et  présente  souvent  des  irrégula- 
rités ;  la  langue  se  couvre  d'un  enduit  saburral  ou  devient  rouge  et 
collante,  la  bouche  s'empâte,  l'haleine  est  fade  ou  fétide,  la  soif  est  vive 
et  l'appétit  généralement  perdu.  Le  ventre,  assez  douloureux,  semble 
plutôt  pâteux  que  ballonné.  A  la  palpation  on  note  des  douleurs  au 
niveau  du  gros  intestin,  et  souvent  le  côlon  descendant  donne  la  sen- 
sation d'une  corde  ou  d'un  tube  de  caoutchouc.  Les  enfants  sont  abat- 
tus ou  anxieux  et  leur  face  commence  à  s'altérer. 

Jusque-là,  cependant,  rien  de  bien  alarmant,  rien  qui  sorte  des 
proportions  d'une  entérocolite  aiguë  simple,  et  il  s'agit  en  réalité,  dans 
tous  les  cas,  d'une  de  ces  infections  intestinales  qui  atteignent  particu- 
lièrement le  gros  intestin  et  qui  parfois  ressemblent  beaucoup  à  la 
dysenterie. 
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Ces  infections  ne  sont  pas  toujours  très  graves  au  début.  Plusieurs 
d'entre  elles  suivraient  une  marche  régulière  et  guériraient  en  quelques 
jours  si  elles  étaient  judicieusement  traitées.  Mais  très  souvent,  au 
lieu  de  cesser  immédiatement  toute  alimentation  et  d'imposer  la  diète 
hydrique,  on  continue  à  nourrir  Tenfant  avec  du  lait,  qu'un  vieux 
préjugé  fait  considérer  comme  inoffensif,  avec  du  bouillon  ou  d'autres 
liquides  fermentescibles. 

Alors  la  maladie  change  d'aspect  et  l'on  voit  apparaître  dessympômes 
graves  qui  tantôt  éveillent  l'idée  d'un  empoisonnement,  tantôt  font' 
songer  à  une  affection  des  centres  nerveux. 

Chez  certains  sujets,  les  phénomènes  gastro-intestinaux  semblent 
s'amender  et,  en  tout  cas,  ils  passent  au  second  plan,  si  bien  qu'on  est 
tenté  de  chercher  ailleurs  la  cause  des  accidents.  Chez  d'autres  cepen- 
dant les  vomissements  persistent  et  se  reproduisent  avec  une  fréquence 
et  une  continuité  désespérantes.  L'intolérance  gastrique  est  absolue  : 
tout  est  rejeté,  même  une  cuillerée  à  café  d'eau  glacée.  Les  matières 
vomies,  d'abord  alimentaires,  sont  devenues  muqueuses,  puis  ver- 
dâtres,  porracées  et  même  striées  de  sang.  Si  le  ventre  était  douloureux 
à  la  pression  et  s'il  n'était  pas  déprimé  comme  il  l'est,  il  serait  difficile, 
dans  certains  cas,  de  rejeter  l'idée  d'une  péritonite.  Ces  vomissements, 
qui  durent  parfois  plusieurs  jours,  ne  semblent  pas  liés  à  une  inflam- 
mation parculièrement  accentuée  de  l'estomac  et  sont  plutôt  sous  la 
dépendance  de  l'intoxication.  Chez  quelques  sujets  ils  ont  manifestement 
le  caractère  de  vomissements  nerveux.  Ce  qui  les  calme  le  mieux,  c'est 
l'application  d'une  poche  de  glace  sur  l'épigastre  et  surtout  le  lavage 
de  l'estomac  avec  une  solution  légèrement  alcaline  et  fraîche. 

.  Les  selles,  moins  putrides  qu'au  début,  parce  que  le  contenu  de 
l'intestin  a  déjà  été  évacué,  sont  muqueuses,  membraneuses  ou  teintées 
de  sang.  Quelquefois  le  sang  est  aussi  abondant  que  dans  la  dysenterie 
vraie,  mais  le  ténesme  est  moindre  et  les  évacuations  plus  rares. 
Bientôt  les  matières  deviennent  vertes  ou  vert-de-gris,  tout  en  restant 
muqueuses^  et  présentent  un  aspect  floconneux  particulier.  Elles  gar- 
dent ce  caractère  jusqu'au  moment  où  graduellement  elles  redeviennent 
fécales;  elles  contiennent  alors  assez  souvent  du  sable  brun. 

Quelque  frappants  que  puissent  être  ces  phénomènes,  ils  le  sont 
moins  que  les  symptômes  généraux.  Ceux-ci,  malgré  l'absence  d'éva- 
cuations abondantes  et  de  selles  profuses,  donnent  très  rapidement  à  la 
maladie  les  allures  d'une  infection  intestinale  cholériforme. 

Les  yeux  s'excavent  et  s'entourent  d'un  cercle  rouge-brun,  le  nez 
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8*effile  et  se  refroidit,  le  faciès  s'altère,  les  lèvres  deviennent  ronges  et 
sèches,  la  langue  restant  blanche  et  un  peu  collante  ;  lesextrénûtés  se 
refroidissent  et  se  cyanosent  plus  ou  moins;  quelquefois  il  y  a  des 
crampes.  Le  ventre,  qui  avait  été  ballonné  au  début,  se  déprime  et 
s'excave.  En  le  palpant,  on  ne  provoque  pas  de  douleur  ;  c'est  à  peine 
si  Ton  trouve  un  peu  de  sensibilité  ou  de  gargouillement  au  niveau  du 
oœcum  ;  le  côlon  descendant  est  dur,  sensible  et  contracté. 

La  rate  est  rarement  tuméfiée;  mais  le  foie  est  souvent  augmenté  de 
volume,  n  est  alors  douloureux  à  la  pression  et  déborde  les  fausses 
côtes  ;  il  est  certain  qu'il  a  été  touché  par  le  poison  et  que  l'altération 
de  ses  éléments  joue  nn  rôle  important  dans  la  genèse  des  accidents 
qui  se  succèdent. 

Les  urines  deviennent  rares  ;  fréquemment  albumineuses,  elles  con* 
tiennent  d'ordinaire  une  notable  proportion  d'indican.  On  remarque 
parfois  du  ténesme,  même  en  dehors  de  toute  poussée  de  cystite. 

La  respiration  est  profonde,  suspirieuse,  quelquefois  accélérée  ou 
inégale  ;  cependant,  on  ne  trouve  en  général  rien  à  l'auscultation. 

Les  battements  du  cœur,  tantôt  sourds  et  mal  frappés,  tantôt  écla- 
tants, sont  souvent  irréguliers;  parfois  il  existe  une  tendance  aux  lipo- 
thymies. Le  pouls  présente  des  caractères  variables.  Chez  quelques 
sujets  il  est  ralenti  et  irrégulier;  chez  d'autres,  il  est  petit,  dépressible 
et  fréquent,  sans  que  cette  fréquence  soit  en  rapport  avec  l'élévation 
de  la  température  ;  parfois  les  troubles  de  la  circulation  sont  assez 
marqués  pour  faire  craindre  le  collapsus. 

Même  dans  les  cas  les  plus  menaçants,  il  est  rare  que  la  température 
soit  très  élevée.  Si  le  thermomètre  monte,  c'est  au  début  ;  bientôt  il 
redescend  à  la  normale  ou  même  au-dessous.  Malgré  la  gravité  de  son 
état,  le  malade  est  habituellement  apyrétique,  il  semble  même  en  hy- 
pothermie si  l'on  se  borne  à  prendre  la  température  axillaire  ;  le  ther- 
momètre placé  dans  le  rectum  occupe  néanmoins  un  chiffre  voisin 
de  37«. 

Les  enfants  maigrissent  et  fondent  à  vue  d'œil,  quelques-uns  parais- 
sent se  dessécher  ;  mais  ce  qui  frappe  plus  encore  que  le  trouble  de  la 
nutrition,  ce  sont  les  phénomènes  nerveux,  car,  chez  beaucoup  de 
sujets,  ils  dominent  la  scène. 

Ces  accidents  sont  loin  d'être  rares  au  cours  des  entérites.  Chez  les 
nourrissons,  on  observe  le  plus  souvent  des  convulsions  ;  puis  viennent 
les  signes  d'irritation  méningée  avec  léger  degré  d'hydrocéphalie, 
distension  de  la  fontanelle,  raideur  du  cou  et  des  membres,  prostration 
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et  tendance  au  coma,  n  y  a  longtemps  que  Marshall  Hall  a  donné  à 
ces  phénomènes  le  nom  d^hydrocéphaUndes  et  que  Rilliet  et  Barthez  les 
ont  appelés  des  pseudo-méningites. 

Chez  les  enfants  plus  grands,  ils  revêtent  des  aspects  variables. 

D'ordinaire  c*est  la  prostration  qui  domine.  Lorsqu'on  se  trouve  en 
présence  de  ces  enfants  qpii,  après  des  vomissements  suivis  de  quelques 
évacuations  putrides  et  glaireuses,  se  montrent  abattus  déprimés, 
indifférents  à  tout  ce  qui  les  entoure,  immobiles  dans  leur  lit,  couchés 
sur  le  dos  ou  sur  le  côté,  le  ventre  rétracté,  le  pouls  irrégulier,  les 
yeux  ternes,  fixes  et  parfois  strabiques,  les  membres  et  la  nuque 
inertes  ou  légèrement  raidis,  il  est  bien  difficile  d'écarter  Tidée  d'une 
méningite  et,  plus  d'une  fois,  le  diagnostic  reste  en  suspens. 

Des  convulsions  peuvent  aussi  se  produire,  soit  au  début,  soit  au 
cours  ou  à  la  fin  des  accidents  quand  ceux-ci  ont  une  issue  falale,  et 
ces  convulsions,  au  lieu  d'ôtre  uniques,  sont  susceptibles  de  se  répéter 
et  de  constituer  un  véritable  état  de  mal. 

Chez  certains  enfants,  c'est  Tagitation  qui  domine.  On  les  voit 
balancer  leur  tète  d'une  façon  rythmique  et  incessante,  remuer  leurs 
membres  d'une  manière  désordonnée  et  vraiment  choréiforme,  ou 
bien  ils  sont  en  proie  au  délire  avec  ou  sans  hallucinations.  Mais 
ce  qui  frappe  le  plus  souvent,  c'est  une  hébétude  profonde.  Pareils  à 
de  petits  déments,  les  enfants  répètent  sans  cesse  le  même  mot 
souvent  le  dernier  qu'ils  ont  entendu,  sur  un  ton  plaintif  et  monotone. 

Ces  troubles  peuvent  durer  plusieurs  jours  ;  dans  les  cas  où  ils 
n'aboutissent  pas  à  la  mort,  ils  s'atténuent  peu  à  peu  et  disparaissent 
généralement  sans  laisser  de  traces*  Ils  reconnaissent  pour  cause 
Faction  d'un  poison  sur  les  centres  nerveux.  Anatomiquement  on  ne 
trouve,  pour  les  expliquer,  qu'une  dilatation  plus  ou  moins  accentuée 
des  vaisseaux  pie-mériens  avec  ou  sans  infiltration  œdémateuse  ;  tou- 
tefois, cette  vasodilatation  avec  transsudation  séreuse  n'est  pas  constante. 
Le  liquide  retiré  par  la  ponction  lombaire  est  en  général  clair  et 
dépourvu  de  germes  ;  les  cocci  vulgaires  qu'on  y  découvre  rarement 
ne  sauraient  être  rendus  responsables  de  tous  les  accidents. 

Ces  perturbations  passagères  de  la  fonction  nerveuse,  que  n'expli- 
quent d'une  façon  suffisante  ni  une  lésion  grossière  ni  une  infection 
manifeste,  se  comprennent  tout  naturellement  si  l'on  admet  l'action 
plus  ou  moins  durable  d'un  poison  soluble  sur  les  cellules  nerveuses. 

Mais  il  est  d'autres  symptômes  qui  révèlent  la  toxémie  :  ce  sont  des 
manifestations  cutanées.  Chez  certains  enfants  on  note  des  éruptions 
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discrètes  qui  seraient  passées  inaperçues  si  Ton  ne  les  avait  pas  recher- 
chées; chez  d'autres  les  efflorescences  cutanées  ont  une  importance  de 
premier  ordre. 

Ces  éruptions  sont  généralement  des  érythèmes  et  leur  aspect  est 
singulièrement  polymorphe. 

Dans  certains  cas  il  se  fait  même  des  poussées  successives  de  pété- 
chies. 

En  même  temps  que  ces  manifestations  cutanées,  il  est  très  conmiun 
d*observer  des  lésions  buccales  dlntensité  variable.  La  langue,  les 
lèvres  et  môme  la  gorge  sont  souvent  rouges,  comme  décapées,  collan- 
tes ou  sèches.  A  cette  irritation  succèdent  quelquefois  des  ulcérations 
ovalaires,  plus  larges  que  de  simples  aphtes,  tapissées  d*un  exsudât 
diphtéroîde,  analogues  à  celles  que  Sevestre  a  décrites  sous  le  nom  de 
stomatites  impétigineuses. 

Ces  ulcérations  peuvent  gagner  la  face  interne  des  joues  ;  elles  s'ac- 
compagnent presque  toujours  de  fissures  labiales,  siégeant  aux  commis- 
sures ou  à  la  partie  moyenne  et  assez  douloureuses  pour  rendre 
Talimentation  difficile.  Ces  lésions,  notées  souvent  au  cours  des 
érythèmes  infectieux,  sont,  elles  aussi,  des  indices  de  la  toxi- 
infection  et,  lorsqu'elles  sont  très  accentuées,  elles  contribuent  à  l'en- 
tretenir. Le  pharynx,  les  fosses  nasales  et  même  les  oreilles  peuvent 
également  être   atteints,  mais  le  fait  est  plus  rare. 

On  a  décrit  souvent  des  infections  colibacillaires  des  poumons.  Ces 
infections  broncho-pulmonaires  se  voient  surtout  chez  les  nourrissons. 
Parfois  elles  suivent  de  si  près  l'apparition  des  diarrhées  qu'elles  sem- 
blent être  et  sont,  en  réalité,  le  résultat  d'une  même  infection,  comme 
l'avaient  remarqué  Sevestre  et  Gaston  et,  après  eux,  Czemy  et  Moser  ; 
cependant,  généralement  elles  se  montrent  plus  tard  et  affectent  alors 
le  caractère  de  surinfections  banales  dont  font  les  frais  des  streptoco- 
ques dans  la  plupart  des  cas  et  quelquefois  des  staphylocoques,  des 
pneumocoques  ou  d'autres  micro-organismes. 

On  observe  souvent  des  albuminuries  abondantes  mais  transitoires  ; 
il  ne  faudrait  pas  pourtant  affirmer  que  des  néphrites  graves  et  du- 
rables ne  pussent  jamais  succéder  aux  entérocolites  infectieuses. 
M.  Hutinel  a  vu  aussi  des  ictères  simples,  dus  évidemment  à  un  catarrhe 
concomitant  des  voies  biliaires. 

Tous  ces  accidents  témoignent  de  l'atteinte  portée  par  le  poison  à  la 
plupart  des  organes.  Quelque  graves  qu'ils  semblent  être,  ils  s'amé- 
liorent assez  vite  dans  les  cas  où  les  enfants  sont  soumis  immédiate- 
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ment  à  un  régime  convenable,  car  ici  le  régime  est  tout  ;  cependant,  il 
n'est  pas  rare  de  voir  se  produire  des  rechutes,  comme  le  prouvent  les 
deux  observations  citées  au  commencement  de  ce  travail.  Au  bout  de 
trois  ou  quatre  jours  d'accalmie  survient  une  poussée  nouvelle  qui  remet 
tout  en  question.  On  va  parfois  ainsi  de  rechutes  en  rechutes  pen- 
dant plusieurs  semaines.  L'enfant  devient  véritablement  squelettique, 
avec  une  peau  sèche,  écailleuse,  des  os  saillants,  une  tête  démesuré- 
ment grosse  sur  un  corps  étique. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  rechutes  à  court  terme  qui  sont  à  redou- 
ter; il  faut  compter  encore  avec  les  récidives  tardives,  éclatant  quelques 
semaines  ou  plusieurs  mois  après  la  première  atteinte,  alors  que  les 
précautions  les  plus  rationnelles  semblent  avoir  été  prises  et  au  mo- 
ment où  la  mine  de  Tenfant  permet  d'espérer  une  guérison  définitive. 
On  en  vient  souvent  à  se  demander  avec  effroi  comment  on  pourra 
ravitailler  ces  organismes  en  détresse,  tant  est  grande  la  difficulté  de 
l'alimentation.  On  y  arrive  cependant  ;  mais  la  convalescence  est  singu- 
lièrement difficile. 

Les  enfants  atteints  de  la  sorte  se  rétablissent  lentement.  Quelques- 
uns  restent  longtemps  maigres,  comme  décharnés,  avec  une  peau 
sèche,  des  extrémités  froides,  des  os  saillants  aux  épiphyses,  des  selles 
îrrégulières,  une  langue  blanchâtre  et  un  ventre  gros.  Il  semble  que 
chez  eux  la  transformation  des  aliments  dans  le  tube  digestif  se  fasse 
mal  et  qne  Fassimilation  soit  défectueuse.  Puis  ils  finissent  par  pren- 
dre le  dessus. 

Quelle  est  donc  la  pathogénie  de  ces  accidents  »  Au  point  de  vue 
clinique,  il  y  a  un  fait  qui  parait  indéniable  :  c'est  le  rôle  que  joue 
habituellement  la  constipation. 

Après  la  constipation  et  sur  le  même  plan  qu'elle,  il  faut  placer  la 
suralimentation,  car  c'est  surtout  aux  dépens  des  matières  azotées 
ingérées  en  excès  que  se  forment  les  substances  toxiques. 

Si  on  veut  aller  plus  loin  et  chercher  la  nature  intime  de  -l'infection, 
on  se  heurte  à  d'énormes  difficultés.  Ce  qui  rend  singulièrement  ardu 
le  problème  des  infections  intestinales,  c'est  la  richesse  de  la  flore 
microbienne  du  iube  digestif. 

Des  recherches  faites  par  M.  Nobécourt  dans  son  service,  M.  Hutînel 
conclut  à  l'importance  toute  particulière  des  associatians  micro- 
biennes, et  il  croit  que  l'association  à  des  colibacilles,  même  peu  viru- 
lents, de  streptocoques,  de  bacillus  mesentericus,  de  bacille  pyocyani- 
que  pu  d'autres  micro-organismes^  peut  exercer  une  action  que  n'au- 
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raient  déterminée  seuls  ni  les  colibacilles,  ni  les  autres  germes  qui 
sont  intervenus  accidentellement. 

Cette  association,  dont  il  faudra  désonnais  tenir  grand  compte  et 
dont  les  effets  varient  peut-être  suivant  les  sujets  comme  selon  les  es- 
pèces animales,  n*est  pas  la  seule  cause  qu'il  faille  incriminer  quand  on 
cherche  à  expliquer  les  accidents  intestinaux  plus  ou  moins  graves  qui 
se  produisent  à  chaque  instant.  Il  faut  encore  prendre  enconsidâraftîoa 
la  chaleur  du  milieu^  ainsi  que  semblent  le  démontrer  les  diarrhées 
d'été  ;  la  composition  des  aliments,  leur  teneur  en  azote.  D'une  façon 
générale,  dans  toutes  les  affections  de  l'intestin,  il  faut  tenir  plus 
grand  compte  de  la  toxémîe  que  de  l'infection. 

Disons  encore  qu'à  côté  de  cette  forme,  M.  Méry  a  observé  une 

autre  caractérisée  par  ce  fait  que  pendant  toute  la  durée  de  l'accès,  il 

existe  une  constipation  opiniâtre.  Nous  rapportons  plus  loin  (p.  329) 

les  trois  observations  de  ce  genre  communiquées  par  M.  Méry  à  la 

Société  de  Pédiatrie. 

* 
*  * 

Le  travail  de  M.  Ëscherich  (1)  est  consacré  à  la  question  des  entérites 
à  streptocoques. 

M.  Ëscherich  s'est  préoccupé  tout  d'abord  de  trouver  une  méthode 
de  coloration  qui  lui  permit  de  distinguer^  par  l'examen  microscopique 
des  selles,  les  bactéries  normales  de  l'intestin,  de  celles  qui  sur- 
viennent à  l'état  pathologique.  A  cet  effet,  il  a  eu  recours  "à  la  méthode 
connue  sous  le  nom  de  méthode  de  Weigert  pour  la  coloration  de 
la  fibrine,  et  qui  donne  des  résultats  plus  concluants  que  la  simple 
méthode  de  Gram.  Voici  la  technique  employée  : 

On  mélange  8,5  d'une  solution  de  violet  de  gentiane  à  5/200  avec  1,6 
d'une  solution  contenant  pour  3  parties  d'alcool  absolu  11  parties 
d'huile  d'aniline.  D'autre  part,  on  fait  agir  sur  la  préparation  colo- 
rée dans  cette  première  solution,  une  solution  iodo-iodurée  ;  on  passe 
ensuite  dans  un  bain  à  parties  égales  d'aniline  et  de  xylol,  puis  dans 
le  xylol  pur  et  on  sèche.  La  préparation  est  alors  traitée  par  quelques 
gouttes  d'une  solution  de  fuchsine,  en  solution  concentrée  dans  l'alcool, 
puis  de  nouveau  lavée,  desséchée  et  montée. 

On  sait  que  le  colibacille  provenant  de  selles  d'enfants  diarrhéiques, 
après  sa  décoloration  x>ar  l'iode  prend  énergiquement,  quand  il  est 
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traité  par  la  fuchsine,  la  couleur  rouge  {colibacile  rouge).  Au  contraire, 
le  bacterium  coli  provenant  des  selles  d'un  enfant  normal  nourri  au 
sein,  résiste  à  Taction  de  Tiodeet  reste  coloré  en  bleu  (coUbticiUe  bleu). 

Chez  les  enfants  élevés  artificiellement,  et  dont  l'intestin  parait  nor- 
mal, on  trouve  des  bacilles  bleus  en  majorité,  mais  on  trouve  aussi 
des  bacilles  rouges  et,  à  côté  de  ceux-ci,  un  grand  nombre  de  bacté- 
ries facultatives  :  tétrades,  sarcines,  etc.,  colorées  en  bleu.  La  consta- 
tation des  bacilles  rouges  dans  les  selles  normales,  n'a  évidemment  pas 
une  valeur  absolue,  mais  elle  est  un  indice,  cependant,  que  les  condi- 
tions de  végétation  des  bactéries  normales  sont  modifiées,  surtout 
quand  ils  coexistent  avec  des  bactéries  facultatives  qui,  elles,  ne  se 
décolorent  pas  par  La  méthode  de  Weigert,  et  se  montrent  colorées  en 
bleu  violet. 

Or,  en  se  servant  de  la  méthode  de  Weigert,  M.  Ëscherich  a  pu  réu- 
nir quinze  cas  dans  lesquels  les  selles  séro-muqueuses,  sanguino- 
lentes ou  môme  purulentes  renfermaient  des  coli-bacilles  rouges  et  à 
côté  de  ceux-ci,  constituant  la  plus  grande  partie  des  autres  bactéries 
contenues  dans  ces  selles,  des  microcoques  présentant  la  colorationf 
bleu- violet  caractéristique.  Ces  microcoques  étaient  disposés  en  diplo* 
coques,  très  rarement  en  chaînettes  de  vingt  à  trente  éléments,  le  plus 
souvent  en  courtes  chaînettes  de  cinq  à  six  éléments  ovalaires,  sou- 
vent aussi  sous  forme  de  diplo-streptocoques. 

Au  point  de  vue  morphologique,  Ëscherich  pense  qu'il  s'agit  d'un 
streptocoque  particulier,  qu'il  nomme  entéro-streptocoque,  se  rappro- 
chant du  pneumocoque  et  du  méningocoque  intracellulaire,  et  se  dis- 
tinguant du  streptocoque  pyogène  long  par  les  caractères  suivants  : 
absence  de  chaînettes  longues  dans  les  bouillons  de  culture,  peu  de 
virulence.  L'entéro- streptocoque  est  difficile  à  cultiver.  Sur  les  milieux 
usuels  les  cultures  sont  très  maigres,  et  leur  vitalité  y  est  courte  : 
seules  les  cultures  sur  gélatine  restent  fertiles  un  temps  plus  consi- 
dérable. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  quinze  cas  observés  par  Ëscherich 
sont  divisés  par  lui  en  deux  groupes,  suivant  que  la  symptomatologie 
révèle  un  processus  strictement  local  ou  s'accompagne  de  phénomènes 
généraux  relevant  soit  d'une  intoxication,  soit  d'une  infection,  quand 
il  y  a,  par  conséquent,  pénétration  des  streptocoques  dans  le  sang  et 
les  viscères.  De  cette  façon  l'entérite  à  streptocoques  se  présente  cli- 
niquement  sous  trois  formes  distinctes. 

Dans  la  première,  la  plus  légère,  danâ  laquelle  il  n'existe  que  des 


320  REVUE   DES   MALADIES   DE  L*ENFANCE 

symptômes  d'irritation  locale  de  Flntestin,  le  tableau  cliniqae  est  celui 
du  catarrhe  dyspeptique  de  Tintestin.  Nous  n*avons  pas  à  y  insister. 

Dans  la  seconde  forme,  dans  laquelle,  à  côté  des  symptômes  locaux, 
on  trouve  encore  des  symptômes  généraux  relevant  d'une  intoxication, 
le  tableau  clinique  rappelle  celui  du  choléra  infantile  avec  réaction 
fébrile  intense 

Malgré  la  gravité  des  symptômes,  les  malades  de  ces  deux  catégories 
guérissent  ordinairement  sous  Finfluence  d'un  traitement  approprié. 
,  La  troisième  forme,  caractérisée  par  le  passage  des  streptocoques 
dans  le  sang  et  les  viscères,  s'observe  presque  exclusivement  chez 
les  nourrissons  débiles  ou  affaiblis  par  des  maladies  antérieures,  mal 
nourris^  le  plus  souvent  anciens  dyspeptiques  dont  le  poids  est  au- 
dessous  de  la  normale  et  la  force  de  réaction  minime.  Aussi  chez  eux 
le  début  de  l'affection  n'est  plus  marqué  par  une  fièvre  élevée,  ou 
par  des  convulsions,  mais  tout  simplement  par  une  diarrhée  séreuse. 

A  l'examen,  on  trouve  une  pâleur  des  téguments,  les  fontanelles 
affaissées,  les  yeux  caves.  La  respiration  est  libre,  mais  profonde,  le 
pouls  petit  et  fréquent.  Le  ventre  est  aplati  et  la  paroi  abdominale 
froncée.  Les  selles  très  nombreuses,  mais  peu  copieuses  et  accompa- 
gnées de  douleurs,  se  composent  principalement  de  mucosités  jaune 
verdàti*e  ou  grisâtres,  indiquant  ainsi  la  propagation  du  processus  au 
gros  intestin  ;  elles  sont  frécpiemment  striées  de  sang,  renferment  du 
pus,  mais  ne  contiennent  pas  de  sucre. 

Ce  qui  frappe  chez  ces  enfants,  c'est  leur  affaiblissement  général, 
leur  apathie.  Jamais  on  n'observe,  à  cette  période,  de  convulsions.  La 
température  est  quelquefois  sub-fébrile,  et  si  la  fièvre  s'allume,  elle 
ressortit  à  une  complication  (broncho-pneumonie,  otite,  cystite  puru- 
lente) provoquée  par  l'immigration  des  streptocoques  dans  un  organe. 
C'est  ainsi  que  de  très  bonne  heure  on  trouve  des  streptocoques  dans 
l'urine  ;  dans  le  sang  aussi  on  en  trouve  parfois. 

Ces  cas,  surtout  ceux  dans  lesquels  on  trouve  des  streptocoques 
dans  le  sang  et  l'urine,  se  terminent  par  la  mort.  L'enfant  s'affaiblit  de 
plus  en  plus,  tombe  dans  un  état  comateux  et  meurt,  bien  que  vers  la 
fin  les  symptômes  locaux  (vomissements,  diarrhée)  se  soient  presque 
complètement  arrêtés. Les  symptômes  qui  permettent  de  prédire  la  mort 
prochaine  et  apparaissent  en  dernier  lieu  sont  :  les  vomissements  séro- 
sanguinolents,  la  disparition  du  réflexe  coméen  et  des  réflexes  tendi- 
neux. Dans  quelques  cas  on  observe  aussi  un  état  spasmodique  avec 
raideur  de  la  nuque  et  contractures  toniques  des  membres. 
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A  Tautopsie,  on  trouve  les  lésions  suivantes  :  L*estomac  est  vide  et 
contracté  et  sa  muqueuse  présente  par  places  une  injection  intense 
aboutissant  dans  quelques  endroits  à  de  véritables  hémorrhagies.  La 
même  injection  avec  des  hémorrhagies  se  retrouve  au  niveau  de  la 
muqueuse  deFinlestin  grêle  dont  les  plaques  de  Peyer  semblent  hyper- 
trophiées et  présentent  parfois  des  pertes  de  substance  tout  à  fait 
superficielles. 

Sous  le  microscope  on  trouve  par  places  une  desquamation  de  l'épi- 
thélium  de  l'intestin  grêle,  une  dégénérescence  muqueuse  partielle  des 
cellules  glandulaires,  une  infiltration  de  petites  cellules  au  niveau  du 
tissu  interglandulaire,  une  infiltration  moins  intense  de  la  sous-mu- 
queuse et  de  la  sous- séreuse  dont  les  vaisseaux  sont  dilatés.  La  cou- 
che musculaire  n'est  pas  modifée,  mais  ses  parties  les  plus  superfi- 
cielles présentent  des  portions  nécrosées  ou  en  train  de  se  nécroser. 
L'appareil  lymphatique  et,  plus  particulièrement,  les  plaques  de  Peyer 
•offrent  tous  les  signes  d'une  réaction  inflammatoire  intense  se  mani- 
iestant  par  une  prolifération  des  cellules  et  des  pertes  de  substance 
superficielles. 

Les  mêmes  lésions  souvent  encore  plus  accusées  se  retrouvent  dans 
le  gros  intestin. 

Au  niveau  de  ces  pertes  de  substance  et  autour  des  glandes,  on  trouve 
de  nombreux  streptocoques  qui,  par  places,  pénètrent  jusque  dans 
la  sous-muqueuse.  On  les  trouve  encore  dans  les  reins,  le  foie,  le  myo- 
carde qui  présentent  les  signes  de  dégénérescence  graisseuse,  et  dans 
les  poumons  où  il  existe  presque  toujours  des  foyers  de  broncho-pneu- 
monie. 

D'où  viennent  ces  streptocoques  ?  Autrement  dit,  quelle  est  l'étiolo- 
gie  de  ces  entérites  à  streptocoques  ? 

Gomme  ces  streptocoques  ont  été  trouvés  presque  exclusivement 
chez  les  nourrissons  alimentés  artificiellement,  il  était  naturel  de 
les  chercher  dans  le  lait.  Et  en  effet,  l'examen  bactériologique  du  résidu 
du  lait  de  vache  centrifugé  a  constamment  donné  des  résultats  positifs 
au  point  de  vue  de  la  présence  des  streptocoques,  même  dans  les  cas 
où  le  lait  avait  été  trait  avec  des  précautions  particulières .  Souvent 
l'injection  sous-cutanée  d'un  tel  lait  tuait  les  souris  qui  succombaient 
avec  tous  leâ  signes  de  septicémie,  et  dans  le  sang  on  retrouvait  les 
streptocoques  en  question. 

La  seconde  source  de  l'infection  streptococcique  serait,  d'après  Esche- 
rich,  la  bouche  même  des  nourrissons.  On  sait  que  de  nombreuses 
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recherches  ont  montré  la  présence  fréquente  des  streptocoques  dans  la 
bouche  des  nourrissons,  et,  en  l'absence  de  recherches  spéciales  sur  ce 
point,  Escherich  pense  que  le  streptocoque  de  Tentérité  doit  s'y 
trouver  aussi.  De  cette  façon,  les  streptocoques  pénétreraient  dans 
rintestin  du  nourrisson  de  deux  façons  :  l^  avec  le  lait  qui  le  ren- 
ferme, 2^  avec  la  salive  que  le  nourrisson  avale  à  chaque  instant. 

Reste  la  question  de  savoir  pourquoi  l'entérite  à  streptocoques  n'est 
pas  plus  fréqpente,  étant  donné  que  le  micro-organisme  pathogène 
existe  dans  presque  tous  les  laits  et  dans  la  bouche  de  presque  tous  les 
nourrissons  ?  Pour  expliquer  cette  contradiction,  Escherich  fait  inter-  ' 
venir  les  conditions  de  résistance  et  les  propriétés  bactéricides  de  Toiv 
ganisme,  qui  ne  se  manifestent  pas  au  même  degré  dans  tous  les  cas 
et  sont  très  faibles  chez  les  jeunes  nourrissons.  Il  est  donc  possible 
que,  dans  les  conditions  normales,  les  streptocoques  qui  pénètrent 
dans  le  tube  digestif  soient  détruits  avant  d'avoir  agi  sur  la  mucpieuse 
de  l'intestin.  Par  contre,  chez  les  nourrissons  habituellement  dys- 
peptiques ou  présentant,  d'une  façon  occasionnelle,  des  troubles  diges- 
tifs, la  défense  de  l'organisme  est  en  défaut  et  les  streptocoques  trou- 
vant dans  l'intestin  un  excellent  milieu  de  culture,  s'y  multiplient  et 
agissent  sur  l'organisme  soit  par  leurs  toxines,  soit  en  pénétrant  dans 
le  sang  après  avoir  franchi  la  barrière  opposée  par  l'intestin. 

11  faut  encore  dire  que  le  streptocoque  isolé  par  Escherich  est  peu 
virulent.  En  effet,  les  expériences  faites  sur  des  souris,  sur  de  jeunes 
chiens  et  de  jeunes  chats  ont  montré  que  si  en  injections  sous-cuta- 
nées, ce  streptocoque  provoque  des  symptômes  morbides  sans  toute- 
fois pénétrer  dans  le  sang,  il  est  sans  action  quand,  mélangé  avec  des 
aliments,  il  est  introduit  dans  le  tube  digestif  par  la  voie  buccale.  Il 
en  est  de  même  quand  on  l'injecte  dans  le  rectum  :  il  survient  bien 
une  inflammation  du  gros  intestin,  mais  le  streptocoque  ne  passe  pas 
dans  le  sang  et  ne  se  retrouve  pas  dans  les  viscères. 

Dans  ces  conditions  on  peut  se  demander  jusqu'à  cpiel  point  on  est 
autorisé  à  incriminer,  en  tant  cpi'agent  spécifique  de  Tentérite,  un 
micro-organisme  qui  se  trouve  constamment  dans  le  lait  de  vache, 
existe  très  souvent  dans  la  cavité  buccale  des  nourrissons  et  n'est 
presque  pas  virulent  ?  Escherich  n'hésite  pourtant  pas  à  soutenir  la 
spécificité  de  son  streptocoque  en  faisant  valoir  les  raisons  suivantes. 

Les  streptocoques  apparaissent  et  se  substituent  en  quelque  sorte 
aux  bactéries  qu'on  trouve  habituellement  dans  les  selles  presque  dès 
le  début  de  l'entérite,  et  à  mesure  que  les  symptômes   de  l'entérite 
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tendent  à  disparaître,  on  voit  les  streptocoques  diminuer  dans  les 
selles,  puis  disparaître  complètement  pour  faire  place  à  la  flore  micro- 
bienne normale  de  Tintestin. 

En  second  lieu,  les  selles  dans  lesquelles  on  trouve  des  strepto- 
coques témoignent  d'une  inflammation  vive  de  l'intestin.  Elles  con- 
tiennent notamment  du  mucus  et  des  sécrétions  séreuses,  et  c'est 
justement  dans  le  liquide  muco-séreux,  et  non  pas  dans  les  parcelles 
fécales  proprement  dites,  qu'on  trouve  les  streptocoques.  Il  y  a  encore 
ce  fait  qu'à  l'autopsie  on  trouve  les  streptocoques  surtout  dans  le  mucus 
adhérent  aux  parois  de  l'intestin  et  dans  la  muqueuse  même  au  niveau 
des  foyers  d'inflammation  et  d'infiltration. 

Enfin  la  présence  du  streptocoque  dans  le  sang  et  Turine  pendant  la 
vie  de  ces  malades  et,  après  la  mort,  dans  la  plupart  de  leurs  viscères 
qui,  dans  ces  cas,  présentent  les  lésions  classiques  des  toxi-infections, 
constitue  aussi  un  argument  en  faveur  de  l'action  spécifique  du  strep- 
tocoque en  question. 

En  faveur  de  cette  action  spécifique  il  est  peut-être  possible 
d'invoquer  les  récentes  recherches  très  remarquables  de  Marfan  et 
Bernard  (I),  relatives  à  la  bactériologie  de  l'intestin.  Il  résulte  notam- 
ment de  ces  recherches  que  la  muqueuse  intestinale  d'un  animal 
sain,  examinée  aussitôt  après  la  mort,  ne  renferme  pas  de  microbes  ; 
ceux-ci,  très  abondants  dans  le  contenu  intestinal,  ne  franchissent  pas 
l'épithélium  de  la  surface  ;  ils  ne  pénètrent  pas  dans  la  lumière  des 
glandes  ;  il  est  même  rare  de  les  voir  à  leur  embouchure,  et  quand 
cela  se  voit,  c'est  toujours  dans  le  gros  intestin.  Plusieurs  heures 
après  la  mort,  voire  même  vingt-quatre  heures  après,  alors  que  la 
muqueuse  est  profondément  altérée  par  la  cadavérisation,  on  ne  cons- 
tate pas  non  plus  de  microbes  dans  la  paroi  intestinale  ;  on  n'en  trouve 
que  dans  la  lumière  des  glandes  de  Lieberkûhn  ;  encore  le  fait  est-il 
très  rare  et  ne  s'observe  que  dans  le  gros  intestin.  Il  en  résulte  que  la 
constatation  des  [microbes  dans  le  tissu  même  de  la  paroi  intestinale  impli- 
que V existence  d'un  état  pathologique.  Or  nous  avons  vu  que  tel  était 
précisément  le  cas  du  streptocoque  d'Escherich. 

Nous  retrouvons  le  streptocoque  dans  le  remarquable  travail  de 


(1)  Presse  méd.,  1899. 
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Nobécourt  (1)  qui  a  étudié,  au  point  de  vue  bactériologique,  le  rôle  qui 
peut  revenir,  dans  la  pathogénie  des  entérites,  aux  divers  microbes 
qui  forment  la  flore  bactérienne  de  l'intestin.  On  sait  que  dans  la  plu- 
part des  cas,  à  côté  des  colibacilles,  se  trouvent  d'autres  espèces  micro< 
biennes  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Le  fait,  fréquent  pour  les  infec- 
tions aiguës,  est  pour  ainsi  dire  la  règle  dans  les  infections  subaiguës  et 
chroniques.  Étant  donnée  cette  constatation,  on  pouvait  se  demander  si 
les  associations  microbiennes  ne  jouaient  pas  ici  un  certain  rôle. 

Mais  suivant  Nobécourt,  pour  établir  l'existence  d'une  association 
microbienne,  il  ne  faut  pas  se  borner  à  constater  la  présence  de  plu- 
sieurs espèces  de  bactéries  dans  les  matières  fécales.  Une  flore  micro- 
bienne variée  n'est  pas  spéciale  aux  états  pathologiques  :  la  même 
variété  peut  s'observer  pour  des  selles  normales.  Il  importe  de  distin- 
guer la  simple  coexistence  des  microbes  d'avec  leur  association  ;  dans  le 
premier  cas,  ils  végètent  côte  à  côte,  s'influençant  plus  ou  moins  réci- 
proquement, mais  sans  dommage  pour  l'organisme  qui  les  porte  ;  dans 
le  second,  leur  alliance  est  effective  et  leurs  efforts  s'unissent  pour 
créer  la  maladie .  Il  faut  donc  tout  d'abord  rechercher  si  les  espèces 
que  Ton  trouve  sont  plus  nuisibles  associées  qu'isolément  et  puis,  ce 
point  une  fois  établi,  déterminer  dans  quelles  conditions  est  créée  une 
association  pathogène  pour  l'organisme. 

Parmi  les  espèces  microbiennes  qu'on  note  le  plus  souvent  dans 
l'intestin,  à  côté  des  colibacilles,  se  placent  au  premier  rang  les  strepto- 
coques ;  leur  présence  est  presque  constante  aussi  bien  dans  les  infec- 
tions aiguës  que  dans  les  infections  chroniques.  On  est  donc  autorisé 
à  admettre  que  l'association  strepto-colibacille  joue  un  rôle  important 
dans  lapathogénie  des  infections  gastro-intestinales,  ou  tout  au  moins  de 
certaines  formes  de  ces  infections.  M.  Hutinel,  conmie  nous  l'avons 
vu,  est  de  cet  avis  en  ce  qui  concerne  les  cas  d'entérocolites  aiguës 
avec  accidents  graves  (choléra  sec) .  Mais  ces  streptocoques,  ainsi  que 
les  colibacilles^  font  partie  également  de  la  flore  normale  de  l'intestin  : 
M,  Nobécourt  les  a  trouvés  sept  fois  sur  huit. 

Il  s'agissait  donc  de  voir  si  l'association  de  ces  colibacilles  et  de  ces 
streptocoques  isolés  des  selles  jouissait  de  propriétés  pathogènes.  En 
inoculant,  sous  la  peau  de  cobayes,  un  mélange  de  cultures  de  ces 
deux  microbes.  M.  Nobécourt  a  constaté  que  ce  mélange  déterminait 


(1)  NOBÉCOUET.  —  Recherches  mr  la  pathogènie  des  infections  gastro^ 
intestinales  des  jeunes  enfants.  Thèse  Paris,  1899.  G.  Steiaheil,  édit. 
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la  mort  de  ranimai  à  des  doses  où  ces  micro-organismes  restent  sans 
effet  séparément.  Cette  association  n'est  d'ailleurs  pas  toujours  active  ; 
il  y  a  des  cas  où  les  expériences  restent  négatives.  Ces  différences 
paraissent  tenir,  dans  une  certaine  mesure,  aux  échantillons  associés, 
car  on  peut  trouver  toute  une  série  de  faits  ppsitifs  ou  négatifs,  en  as- 
sociant tel  ou  tel  colibacille  h  divers  streptocoques,  et  inversement. 
Un  autre  point  intéressant  à  noter,  c'est  la  manière  dont  meurent  les 
cobayes.  Si  Ton  examine  l'œdème  sous-cutané  à  plusieurs  reprises, 
on  constate  la  disparition  progressive  des  streptocoques  et  la  prédomi- 
nance des  colibacilles,  bien  que  ceux-ci  aient  toujours  été  inoculés  à 
des  doses  moindres  que  les  premiers.  Avec  le  sang  du  cœur,  à  l'autop- 
sie, on  n'obtient  le  plus  souvent  que  des  cultures  pures  de  colibacilles  ; 
rarement  il  y  a,  de  pins,  quelques  streptocoques. 

Le  streptocoque,  en  somme,  n'a  exercé  qu'une  action  locale  passa- 
gère ;  il  a  permis  aux  colibacilles  de  pulluler  et  de  devenir  assez 
nombreux  pour  réaliser  l'infection,  en  attirant  à  lui  toute  l'activité 
de  la  défense  organique.  L'animal  est  mort  de  colibacillose  et  non  pas 
d'infection  mixte.  C'est  \h  un  fait  de  symbiose  microbienne  analogue 
à  ceux  qu'ont  signalés  Yaillard,  Rouget,  Vincent  pour  le  tétanos,  et 
Besson  pour  le  vibrion  septique.  D'ailleurs,  le  colibacille,  isolé  de  l'ani- 
mal, n'a  pas  acquis  en  général  de  propriérés  virulentes  plus  mar- 
quées. Enfin,  pour  que  l'association  soit  active,  il  est  nécessaire  de 
mélanger  les  cultures  des  deux  microbes  ;  inoculées  aux  mêmes  doses 
en  des  points  séparés,  elles  restent  sans  effet.  Cette  modalité  de  l'in- 
fection chez  le  cobaye  semble  dépendre  du  réactif  animal  lui-même. 
Si  l'on  fait  l'expérience  sur  le  lapin,  on  constate  au  contraire,  de  même 
que  M.  Widal  et  F.  Bezançon  l'ont  vu  en  associant  des  colibacilles  et 
des  streptocoques  de  la  bouche  normale,  l'apparition  d'un  érysipèle  ; 
chez  le  lapin  il  n'y  a  donc  plus  production  d'une  colibacillose,  mais 
d'une  streptococcie. 

L'expérimentation  montre  donc  que  l'association  des  colibaciles  et 
des  streptocoques  des  selles  possède  une  activité  pathogène  particulière. 
n  semble  légitime,  par  suite,  d'admettre  qu'elle  joue  un  rôle  dans  la 
pathogénie  des  infections  gastro-intestinales  des  enfants.  Il  importe 
d'essayer  de  préciser  ce  rôle. 

Puisque,  dans  ces  expériences,  on  constate  tantôt  des  associations 
actives,  tantôt  des  associations  inactives,  M.  Nobécourb  s'est  demandé 
s'il  n'y  a  pas  de  rapport  entre  la  constatation  de  l'une  ou  de  l'autre  et 
l'existence  d'un  état  infectieux  ou  d'un  état  normal  des  voies  diges- 
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tives.  S'il  en  était  ainsi,  la  question  serait  simplifiée.  Malheurease- 
ment  il  n'en  est  rien.  On  peut  trouver  des  associatoins  très  virulentes 
avec  des  microbes  isolés  de  selles  normales,  des  associations  inactives 
avec  des  microbes  isolés  de  selles  pathologiques  :  il  n'y  a  rien  de  fixe 
à  cet  égard.  L'existence  d'une  association  strepto-colibacillaire  viru- 
lente pour  le  cobaye  ne  caractérise  pas  plus  ces  états  infectieux  que  la 
présence  d'un  colibacille  virulent.  Le  fait  est,  d'ailleurs,  facile  h 
expliquer  :  dans  les  expériences  il  faut  tenir  compte  du  nombre  des 
microbes  mis  en  présence  ;  pour  déterminer  la  mort  d'un  cobaye,  il 
faut  associer  un  demi  ou  1  c.  c.  de  colibacilles  à  1  ou  2  c.  c.  de  strep- 
tocoques ;  or,  on  ne  tient  nullement  compte  de  l'existence  d'un  tel 
rapport  dans  les  selles.  La  méthode  expérimentale  est  bonne  pour 
démontrer  le  rôle  général  des  associations  strepto-colibacillaires,  mais 
non  son  existence  dans  tel  ou  tel  cas  particulier.  Il  faut  donc  cher- 
cher un  autre  critérium. 

Peut-on  trouver  ce  critérium  dans  les  proportions  de  colibacilles 
décelés  dans  les  selles  par  l'examen  sur  lames  et  par  les  ensemence- 
ments? 

Il  y  a  des  cas  où  les  streptocoques  prédominent  d'une  façon  si  notable 
dans  les  selles,  qu'ils  y  existent  presque  à  l'état  de  culture  pure,  ayant 
remplacé  les  autres  bactéries  et  même  les  colibacilles.  Il  s'agit  alors 
d'infections  streptococciques.  Mais  les  cas  où  les  streptocoques  prédo- 
minent sont  relativement  rares.  Le  plus  souvent,  streptocoques  et  coli- 
bacilles coexistent  en  proportions  variables.  Il  n'est  donc  pas  juste  de 
vouloir  tout  attribuer  à  l'un  de  ces  microbes  et,  après  avoir  fait  trop 
grande  la  part  des  colibacilles,  de  tomber  dans  le  môme  excès  pour  les 
streptocoques.  On  peut  penser,  à  bon  droit,  que  souvent  il  s'agit  d'as- 
sociation streptO'Colibacillaire,  dont  l'expérimentation  a  montré  la 
réalité. 

C'est  donc  sur  les  quantités  relatives  des  streptocoques  et  des  coli- 
bacilles^ dans  les  examens  directs  des  selles  et  dans  les  cultures,  qu'on 
se  fondera  pour  établir  l'existence  de  cette  association.  Toutefois,  ces 
proportions  n'ont  rien  de  spécial  qui  permette  de  caractériser  d'une 
façon  absolue  l'existence  de  l'association.  Dans  des  selles  normales  on 
peut  trouver,  quoique  beaucoup  plus  rarement,  les  mêmes  variations. 
Mais  il  faudrait,  dans  ce  cas,  par  des  observations  répétées  sur  le 
môme  sujet,  rechercher  si  le  fait  de  la  coexistence  en  proportions  nota- 
bles de  ces  deux  germes  n'indique  pas  une  prédisposition  à  l'infection 
gastro-intestinale. 


ENTERITES  ET  INFECTIONS  INTESTINALES         327 

En  somme,  il  faut,  suivant  M.  Nobécourt,  tenir  grand  compte  de  Tas- 
sociation  strepto-colibaciUaire  dans  la  pathogénie  des  infections  gas- 
tro-intestinales des  jeunes  enfants.  Il  ne  faudrait  cependant  pas  trop 
généraliser.  Toutes  les  infections  gastro-intestinales  ne  relèvent  pas  d'une 
association  strepto-colibacillaire.  Il  est  évident  que  dans  les  infections 
où  Ton  constate  dans  les  selles  seulement  le  colibacille  à  Tétat  de 
pureté,  ou  un  très  grand  nombre  de  streptocoques,  de  proteus,  de 
bacilles  pyocyaniques,  etc.,  c'est  à  ces  microbes  qu'il  faut  attribuer  le 
rôle  essentiel.  Néanmoins,  beaucoup  d'infections  aiguës  ou  subai- 
guës, et  peut-être  surtout  d'infections  chroniques,  relèvent  d'une  asso- 
ciation strepto-colibacillaire  ;  avec  M.  Hutinel,  M.  Nobécourt  estime  que 
beaucoup  de  casd'athrepsie,de  cachexie  liée  à  une  infection  gastro-intes- 
tinale chronique  doivent  leur  être  attribués  ;  toutefois,  dans  ces  con- 
ditions les  associations  sont  peut-être  souvent  plus  complexes. 

A  côté  de  l'association  strepto-colibacillaire,  il  peut,  en  effet,  en 
exister  d'autres .  On  peut  notamment  ti*ouver  l'association  du  bacte- 
rium  coli  au  bacille  pyocyanique.  Les  recherches  de  M.  Nobécourt 
sur  l'association  du  colibacille  et  du  bacillus  mesentericus  montrent 
que  l'inoculation  d'un  mélange  de  ces  deux  germes  au  cobaye  déter- 
mine une  symbiose  de  même  ordre  que  l'association  strepto-colibacil- 
laire et  qui  prête  aux  mêmes  considérations.  Cependant,  il  ne  semble 
pas  qu'elle  ait  une  importance  générale,  car  il  est  relativement  rare 
de  retrouver  ce  bacille  dans  les  selles.  Par  contre,  d'autres  expériences 
font  croire  à  M .  Nobécourt  que  l'association  du  colibacille  et  du  pro- 
teus est  aussi  active.  Si  l'activité  de  l'association  protéo-colibacil- 
laire  ou  strepto-protéo-colibacillaire  était  démontrée,  elle  pourrait 
jouer  un  rôle  important  dans  les  infections  gastro-intestinales  chroni- 
ques, car  en  pareil  cas  ces  trois  germes  coexistent  souvent  dans  les 
selles. 


* 


A  côté  du  colibacille,  du  streptocoque,  du  pyocyanique,  du  proteus 
du  mesentericus,  etc.,  on  rencontre  encore  dans  les  selles  des  nourris- 
sons dyspeptiques,  le  bacille  peptonisant  de  Flugge.  On  sait  qu'il 
s'agit  là  d'une  certaine  catégorie  de  bactéries  dont  les  spores  résistent 
aux  moyens  ordinaii*es  de  stérilisation  et  qui  jouissent  de  la  propriété 
de  devenir  pathogènes  en  détruisant  les  matières  albuminoîdes  du 
lait;  ce  sont  des  bactéries  proiéoly tiques.  Jusqu'à  présent  ces  bacté- 
ries n'avaient  fait  l'objet  de  recherches  que  relativement  au  milieu  dans 
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lequel  elles  prospèrent,  c'est-à-dire  le  lait.  M.  Spiegélberg  (1)  a  étudié 
leur  présence  dans  les  selles  des  nourrissons,  en  cherchant  Timportance 
qu'elles  peuvent  avoir  dans  la  pathologie  des  affections  intestinales. 
Nous  résumerons  rapidement  son  travail. 

Ces  bactéries  se  rencontrent  très  souvent  dans  le  lait  où  leur  présence 
résulte  des  procédés  peu  soigneux  avec  les  quels  on  récolte  le  lait.  Elles 
se  multiplient  très  rapidement  à  une  température  un  peu  élevée, 
mais  la  résistance  de  leurs  spores  fait  qu'elles  peuvent  résister  assez 
longtemps  à  une  chaleur  considérable.  En  pleine  activité,  elles  déter- 
minent dans  le  lait  des  décompositions  qui  se  résument  dans  la  trans- 
formation de  la  caséine  en  albumoses  solubles  en  passant  par  le  degré 
intermédiaire  de  la  coagulation  par  le  lab.  On  trouve  ces  bactéries 
dans  les  selles  de  tous  les  enfants  soumis  à  l'alimentation  artificielle, 
mais  en  nombre  peu  considérable  tant  que  les  organes  sont  sains.  Dès 
que  les  fonctions  gastro- intestinales  sont  troublées,  les  bactéries  aug- 
mentent dans  la  proportion  de  la  gravité  de  la  maladie. 

Dans  certaines  affections  intestinales  des  plus  graves,  la  présence 
des  bactéries  protéolytiques  peut  en  imposer  pour  une  cause  spécifique. 
Dans  ces  cas  il  semble  qu'il  existe  alors  quelques  espèces  pathogènes. 
Ces  bactéries  injectées  à  l'animal,  en  dehors  du  canal  intestinal,  pos- 
sèdent une  action  plus  ou  moins  pathogène,  mais  l'infection  endogène 
reste  au  second  plan.  Dans  certaines  conditions  indiquées  par  Fin gge, 
lorsque  le  lait  stérilisé  est  conservé  h  une  température  extérieure  élevée,ce 
liquide  subi  tcertaines  altérations  qui  passent  inaperçues  mais  qui  donnent 
lieu  à  des  phénomènes  d'intoxication  chez  le  nourrisson.  Ces  décompo- 
sitions se  produisent  plus  facilement,  lorsque  le  lait  est  transporté  au 
loin  dans  la  saison  chaude  ou  lorsqu'il  est  conservé  pendant  longtemps. 

Les  progrès  de  la  stérilisation  du  lait  ont  écarté  en  grande  partie 
ce  danger  qui  menace  de  reparaître  avec  le  lait  de  conserve. 

Dans  l'infection  endogène,  les  bactéries  protéolytiques  jouent  un  rôle 
secondaire.  Dans  tous  les  cas  dans  lesquels  Spiegélberg  a  pu  la  constater, 
il  s'agissait  d'enfants  chétifs,  atrophiés,  atteints  d'affections  aiguôs  ou 
chroniques  de  l'intestin,  chez  lesquels  se  trouvaient  en  présence  les 
influences  qui  affaiblissent  l'organisme,  diminuent  ou  suppriment 
les  forces  de  défense  de  l'intestin.  Il  se  produit  alors  une  pullulation 
extrême  des  bactéries  venues  du  dehors,  des  saprophytes,  et  môme 
d'espèces  pathogènes.  Les  bactéries  protéolytiques  qui  sont  presque 


(1)  Jahrb.  f.  KinderiLeilk.  1889,  vol.  XLIX,  p.  lîU. 
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toujours  représentées  dans  le  lait  apparaissent  au  premier  plan.  Une 
fois  en  nombre  suffisant,  elles  agissent  simplement  comme  agents 
irritants  sans  donner  lieu  à  une  affection  générale,  sans  se  répandre 
dans  rorganisme,  ou  du  moins  si  on  constate  exceptionnellement  leur 
diffusion,  il  s'agit  d*un  phénomène  préagonique.  Mais  leur  rôle  semble 
être  de  favoriser  la  multiplication  d'autres  micro-organismes  plus  dan- 
gereux. 

Tous  ces  faits,  mis  en  lumière  par  le  travail  de  Spiegelberg,  montrent 
la  nécessité  d'une  propreté  excessive  dans  l'industrie  laitière,  la  néces- 
sité d'une  bonne  stérilisation  et  d'une  consonmiation  rapide  du  lait 
môme  bouilli. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

Société  de  pédiatrie  (14  juin  1899).  —  M.  M^ry  a  fait  une  communica- 
tion sur  une  forme  particulière  d'intoxication  digestive  avec  constipa- 
tion rappelant  exactement  le  tableau  clinique  décrit  par  le  professeur 
Hutinel  sous  le  titre  de  choléra  sec,  sauf  cette  différence  que  dans 
les  cas  observés  par  M.  Méry  les  malades  ont  une  constipation  opiniâtre 
pendant  toute  la  durée  de  leur  entéro-colite  aiguë. 

Dans  le  premier  cas  observé  par  M.  Méry  il  s'agit  d'un  garçon  de 
15  ans,  qui  depuis  l'âge  de  ô  ans  est  sujet  à  des  crises  caractérisées  par 
des  vomissements  opiniâtres,  une  constipation  absolue  et  des  phéno- 
mènes généraux  faisant  penser  à  de  la  méningite.  Tous  ces  symptômes 
disparaissent  quand  à  à  la  suite  d'un  traitement  approprié  on  provoque 
une  évacuation  du  gros  intestin.  Gomme  dans  les  cas  observés  par 
M.  Hutinel,  cet  enfant  présente  habituellement  de  la  constipation 
même  en  dehors  des  crises. 

Dans  Is  second  cas  observé  par  M.  Méry  il  s'agit  d'un  enfant  de  3  ans 
qui  à  la  suite  d'une  indigestion  fut  pris  de  vomissements  avec  consti- 
pation opiniâtre,  rétraction  de  l'abdomen,  état  comateux,  si  bien  que 
de  prime  abord  on  songea  à  la  méningite.  L'examen  du  malade 
montra  pourtant  qu'il  ne  s'agissait  pas  de  méningite,  mais  d'entéro- 
colite  aiguë  avec  constipation.  Dans  la  suite  l'enfant  tombe  dans  un 
état  d'adynamie  tellement  profond  qu'il  a  fallu  recourir  aux  injections 
de  sérum.  Ici  encore  la  diète  hydrique,  l'évacuation  du  gros  intestin, 
les  lavages  de  l'intestin  amenèrent  la  disparition  des  accidents.  Cette 
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première  crise  dura  15  jours  environ.  Plus  tard  reniant  eut  encore 
plusieurs  crises  moins  graves. 

La  troisième  observation  a  trait  à  une  fillette  de  9  ans  qui,  à  la  suite 
d'une  indigestion,  présente  d'abord  les  phénomènes  d'embarras  gastri- 
que fébrile.  Mais  vingt-quatre  heures  plus  tard,  elle  est  prise  de  vomis- 
sements incessants  avec  constipation  absolue,  phénomènes  nerveux  et 
tendances  à  la  syncope  qu  on  est  obligé  de  combattre  par  les  injections 
de  sérum  et  d'éther.  Très  rapidement  le  faciès  s*altère,  déviait 
cholérique,  et  lorsque  quatre  jours  plus  tard  il  survient  une  selle 
fétide,  tous  ces  symptômes  s*aggravent  brusquement  et  la  malade 
succombe. 

Dans  tons  ces  cas  la  crise  d'entéro-colite  aiguë  était  donc  caractéri- 
sée par  une  constipation  opiniâtre  rappelant  celle  de  Tocclusion  intesti- 
nale. Les  phénomènes  généraux  qu'ont  présentés  tous  ces  malades 
relèvent  probablement  d'une  auto-intoxication  d'origine  intestinale. 

Gomme  traitement,  M.  Méry  préconise  la  diète  hydricpie  absolue,  les 
purgatifs  et  les  grands  lavages  de  l'intestin. 

M.  Guiifoif  fait  un  rapport  sur  une  observation  de  M.  Leroux,  relative 
à  un  cas  d'hydrocéphalie  chronique  conséontive  à  nne  pneumonie  dn 
sommet. 

Il  s'agit  d'une  fillette  de  quatre  ans^  qui  au  7^  jour  de  sa  pneumonie  du 
sommet,  au  moment  de  la  défervescence,  est  prise  de  convulsions  qui 
se  répètent  dans  la  journée  et  reviennent  les  jours  suivants.  Dans  Tinter- 
valle  des  crises  la  malade  reste  dans  un  état  semi- comateux.  Tout 
cela  dure  pendant  une  quinzaine  de  jours/puis  les  convulsions  s'espacent 
et  disparaissent.  Mais  le  regard  reste  vague,  les  pupilles  immobiles 
et  peu  à  peu  on  voit  se  développer  les  symptômes  d'hydrocéphalie. 

M.  Leroux  admet  donc  que  dans  ces  cas  il  s'agissait  d'une  hydrocé- 
phalie d'origine  infectieuse.  M.  Guinon  suppose  qu'il  y  a  eu  dans  ce 
cas  production  d'une  méningite  séreuse  ayant  abouti  à  l'hydrocé- 
phalie. 

M.  Jalaguibr  fait  un  rapport  sur  une  observation  de  M.  Monnibr  rela- 
tive à  un  cas  de  fracture  de  la  rotule  traitée  par  la  suture  chez  un 
garçon  de  quinze  ans. 

Dans  ce  cas  la  fracture  était  de  cause  directe  et  l'opération  montra 
l'existence  de  trois  fragments  avec  un  écartementde  deux  centim.  entre 
les  deux  fragments  principaux  ;  les  ailerons  furent  peu  touchés.  Suture 
des  fragments,  drainage  de  l'articulation  et  guérison  dans  l'espace 
de  trois  mois. 
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M.  Jalaguier  estime  que  si  la  suture  peut  être  cousidérée  comme  un 
procédé  de  choix  chez  l'adulte, chez  Tenfant  la  fracture  guérit  très  bien 
par  rimmobilisatioii,  surtout  quand  Técartement  est  minime.  C'est  ce 
qui  a  eu  lieu  dans  le  seul  cas  de  fracture  de  la  rotule  chez  l'enfant  que 
M.  Jalaguier  a  observé  au  cours  de  sa  carrière. 

M.  Lannblongub  et  M.  Kirmisson  partagent  entièrement  l'avis  de 
M.  Jalaguier,  et  insistent  sur  la  rareté  des  fractures  de  la  rotule  chez 
les  enfants. 

M.  Kirmisson  n'en  a  jamais  observé  ;  M  Lannelongue  en  a  observé 
nn  seul  cas. 

Société  médicale  des  hôpitaux  (12  mai  1899).  —  M.  Rendu  a  observé 
un  cas  de  pneumonie  du  sommet  compliquée  de  méningite  cérébro- 
spinale,  n  s'agit  d'une  fillette  de  5  ans  qui  fut  prise  subitement,  dans 
la  nuit  du  18  février  dernier,  d'un  violent  frisson  suivi  d'une  fièvre 
ardente  avec  rêvasseries  et  délire.  Le  lendemain  elle  étiait  dans  le  coma, 
les  pupilles  contractées;  le  pouls  battait  140  fois  par  minute  et  la 
température  atteignait  41<>,5.  L'examen  des  organes  ne  dénota  à  ce 
moment  rien  d'anormal. 

Le  soir  du  même  jour,  l'état  restant  à  peu  près  le  même,  l'enfant 
fut  mise  dans  un  bain  à  33»  et  on  lui  fit  prendre  un  lavement  de 
0  gr.  40  centigr.  d'antipyrine  qui  provoqua  des  sueurs  abondantes  et 
une  certaine  détente. 

Le  lendemain  l'enfant  reste  engourdie,  somnolente  et  l'on  continue 
le  même  traitement.  Ce  n'est  que  quatre  jours  après  le  début  des  acci- 
dents que  la  pneumonie,  dont  on  soupçonnait  seulement  l'existence 
(deux  sœurs  de  la  malade  avaient  présenté  presque  simultanément  des 
manifestations  pneumococciques),  se  révéla  par  un  souffle  à  la  moitié 
supérieure  du  poumon  droit,  en  avant  et  en  arrière.  Les  bains  froids 
furent  continués  et  amenèrent  peu  à  peu  une  amélioration  de  tous  les 
symptômes  ;  mais  trois  jours  après  cette  rémission  la  fillette  présenta 
tous  les  signes  d'une  méningite  cérébro-spinale  (raideur  de  la  nuque, 
contractures  des  mâchoires  et  des  membres,  signe  de  Kernig,  éléva- 
tion de  la  température,  etc...). 

Parallèlement  à  cette  méningite  cérébro-spinale,  il  se  fit  une  nou- 
velle poussée  d'hépatisation  pulmonaire.  On  substitua  alors  des  bains 
chauds  aux  froids,  on  pratiqua  des  injections  de  sérum  artificiel  (100 
grammes  par  jour)  et  on  administra  en  même  temps  de  petites  doses 
de  calomel  et  de  bromure  de  potassium. 
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Sous  rinfluence  de  ce  traitement,  les  accidents  ne  tardèrent  pas 
à  s'amender,  et  depuis  le  15  mars  la  petite  malade  a  recouvré  loutes 
les  apparences  de  la  santé. 

Bien  qu'il  manque  à  cette  observation,  pour  avoir  une  valeur  déci- 
sive, l'examen  direct  du  liquide  céphalo-rachidien  et  la  culture  de 
l'agent  infectieux  qui  a  donné  lieu  simultanément  à  la  pneumonie  et 
à  la  méningite,  M.  Rendu  croit  néanmoins  que  le  microbe  pathogène 
devait  être  le  pneumocoque.  En  effet,  il  ne  parait  guère  douteux  que 
le  môme  agent  infectieux  n'ait  déterminé  l'angine  et  l'otite  de  la  pre- 
mière sœur,  la  pneumonie  d*une  autre  sœur,  la  pneumonie  et  la 
méningite  de  la  cadette,  car  dans  ces  trois  cas  le  début  des  accidents 
a  été  identique  et  conforme  à  ce  qui  s'observe  le  plus  habituellement 
dans  les  infections  pneumococciques. 


Société  centrale  de  médecine  du  Nord  (12  mai  1899). —  M.  Aussbt  pré- 
sente une  caverne  'du  sommet  dn  poumon  droit  trouvée  à  l'autopsie 
d'un  enfant  de  11  moi8,mort,dans  son  service,de  tuberculose  générali- 
sée. C'est  une  caverne  du  volume  d'un  œuf  de  poule  et  présentant  tous 
les  caractères  de  la  caverne  sous-pleurale  de  l'adulte.  On  y  trouve  des 
brides  vasculaires  plus  souvent  que  chez  l'adulte,  expliquant  la  forme 
particulière  que  revôt  habituellement  la  tuberculose  infantile  et  pou- 
vant amener  des  hémoptysies  foudroyantes.  Gliniquemeut,  on  avait 
tous  les  signes  de  l'infiltration  tuberculeuse. 

M.  Ausset  insiste  sur  la  très  grande  rareté  de  la  caverne  pulmonaire 
chez  le  nourrisson.  Sur  un  très  grand  nombre  d'autopsies  pratiquées 
dans  son  service,  il  n'a  encore  observé  que  trois  cas  de  cavernes  pul- 
monaires, mais  chez  des  enfants  plus  âgés . 


THÉRAPEUTIQUE  ET  FORMULAIRE 

Contre-indications  momentanées  de  la  vaccine. 

On  admet,  à  juste  titre,  que  les  enfants  nouveau-nés  doivent  être 
vaccinés  le  plus  tôt  possible.  Aussi,  dans  les  maternités  de  l'Assistance 
publique  de  Paris,  les  enfants,  qui  ne  restent  que  huit  à  dix  jours, 
sont-ils  vaccinés  avant  leur  départ.  Toutefois  il  est  convenu,  d'accord 
avec  MM.  les  accoucheurs  des  hôpitaux,  qu'on  ne  vaccine  pas  les  enfants 
dont  le  poids  est  inférieur  à  2,500  grammes. 
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Dans  les  familles,  il  n'y  a  pas  lieu  de  se  presser  autant.  On  en  vac*- 
cine  beaucoup  à  six  semaines,  deux  mois,  trois  mois,  suivant  les  pré- 
férences des  médecins.  Tout  au  plus  trouve-t-on  quelquefois  une 
cause  passagère  d'ajournement  dans  un  éry thème  fessier  un  peu  vif. 

C'est  un  peu  plus  tard  que  se  présente,  de  temps  en  temps,  une 
contre-indication  formelle  :  Teczéma  gourmeux.  Qu'il  siège  à  la  tète 
ou  sur  toute  autre  partie  du  corps,  qu'il  soit  plus  ou  moins  généralisé, 
qu'il  ait  une  surface  humide  ou  sèche,  il  doit  toujours  fixer  l'attention 
du  médecin. 

M.  Saint-Yvbs-Mknard  ajourne  toujours  la  vaccination  d'un  enfant 
porteur  d'eczéma  humide,  quel  que  soit  le  siège  du  mal,  ou  d'un 
enfant  atteint  d'eczéma  sec  à  la  face  et  sur  le  cuir  chevelu  ;  il  hésite 
à  vacciner  celui  qui  a  de  l'eczéma  sec  sur  le  corps  seulement.  La 
raison  capitale,  c'est  que  les  enfants  courent  le  risque  d'avoir  des 
pustules  vaccinales  supplémentaires  sur  les  taches  eczémateuses.  Et 
le  risque  n'est  certes  pas  imaginaire,  car  dans  ces  conditions  on 
observe  des  éruptions  vaccinales  d'une  extrême  abondance  sur  les 
parties  eczémateuses. 

Une  autre  raison,  c'est  que  la  vaccine  est  quelquefois  l'occasion 
d'une  poussée  eczémateuse  soit  au.  voisinage  des  inoculations,  soit  en 
d'autres  points  du  corps. 

L'ajournement  pour  cause  d'eczéma  est  donc  bien  motivé.  Cepen- 
dant en  temps  d'épidémie  de  variole,  on  se  décidera  évidemment  à 
vacciner  des  enfants  gourmeux,  mais  on  aura  la  prudence  de  signaler 
le  risque  d'éruptions  supplémentaires  et  on  prendra  toutes  les  précau- 
tions pour  les  éviter. 

A  cet  égard,  il  y  a  lieu  de  se  demander  comment  se  produisent  ces 
éruptions.  Il  parait  certain,  que  ces  surfaces  eczémateuses,  dépourvues 
d'épiderme,  éminemment  propres  à  l'inoculation,  reçoivent  du  vaccin 
qui  s'y  développe.  Ce  vaccin  peut  être  celui  même  qui  a  servi  à  la 
vaccination,  qui  a  été  déposé  en  excès  et  qui  se  trouve  transporté  à  l'état 
liquide  ou  à  l'état  sec,  soit  par  contact  direct  si,  par  exemple,  la  tête 
tombe  de  côté  et  touche  le  bras,  soit  par  contact  indirect  par  intermé- 
diaire des  vêtements  ou  de  mains  étrangères.  Le  vaccin  coupable 
d'auto-inoculations  supplémentaires  peut  être  encore  celui  qui  se 
développe  après  la  vaccination  :  il  est  actif  dès  le  troisième  jour  et  il 
trouve  l'organisme  réceptif  jusqu'aux  sixième  et  septième  jours. 

Cette  explication,  outre  qu'elle  paraît  être  la  vraie,  a  l'avantage 
d'être  encourageante.  On  pourra,  en  effet,  si  l'on  se  décide  à  vacciner 
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un  enfant  iiorteur  d*eczéma,  prendre  tous  les  soins  nécessaires  pour 
éviter  les  auto-inoculations  :  oh  fera  une  seule  piqûre  sur  un  point  de 
peau  saine,  après  avoir  déposé  une  très  fine  gouttelette  de  vaccin  ;  on 
instant  après,  on  lavera  la  peau  à  l'eau  boriquée  et  on  ressuiera  avec 
du  coton  hydrophile  ;  puis  on  appliquera  une  couche  de  collodion 
riciné  élastique  qu'on  renouvellera  au  besoin  les  jours  suivants.  Dans 
ces  conditions,  les  mauvaises  chances  sont  réduites  au  minimum. 
(Presse  médic.) 

Les  ulcérations  talonnières  et  occipitales  chez  les  nonvean-nès  et 

les  noorrissons. 

Depuis  les  travaux  de  Parrot  sur  ce  sujet,  les  ulcérations  qui  jieu vent 
se  produire  chez  le  nourrisson  au  niveau  des  talons  et  de  la  nuque 
sont  généralement  considérées  comme  ne  se  formant  guère  que 
chez  des  athrcpsiqucs,  des  enfants  dont  l'état  général  est  mauvais  et 
comme  étant  d'un  pronostic  très  grave.  Quelques  auteurs  ont  cepen- 
dant été  à  rencontre  de  cette  manière  de  voir,  et  M.  Rapfin  (thèse  de 
Bordeaux)  vient,  en  réunissant  un  grand  nombre  de  faits  observés 
dans  la  crèche  de  l'Hôpital  des  Enfants,  de  montrer  qu'on  devait 
envisager  les  choses  à  un  tout  autre  point  de  vue. 

n  résulte  en  effet  de  ces  observations  que  les  ulcérations  se  mon- 
trent non  seulement  chez  les  athrepsiques  et  les  débilités,  mais  aussi 
chez  des  enfants  paraissant  sains,  et  cela  en  grande  proportion,  puis- 
que sur  100  enfants  de  la  crèche  on  a  observé  f;2  fois  celles  des  talons 
et  14  fois  celles  de  la  nuque.  Ces  ulcérations  ont  presque  toujours  un 
début  insidieux  et  ce  n'est  que  progressivement  que  les  lésions 
gagnent  en  profondeur  et  en  gravité. 

Le  plus  souvent  les  ulcérations  talonnières  offrent  l'évolution  sui- 
vante :  elles  s'étendent  peu  à  peu  en  largeur  et  en  profondeur  jusqu'à 
ce  qu'elles  atteignent  la  surface  d'une  pièce  de  cinquante  centimes  ;  à 
ce  moment,  on  constate  leur  existence,  ou  s'en  occupe  ;  on  protège  la 
plaie,  on  la  nettoie,  on  la  recouvre  de  poudres  diverses  qui  en  général 
la  dessèchent  et  elle  se  cicatrise  au  l)out  de  quelques  jours,  laissant  à 
son  niveau  un  point  où  les  téguments  sont  déprimés  et  gardent  un 
certain  temps  la  trace  de  la  lésion  dont  ils  ont  été  atteints. 

Tels  sont  les  cas  bénins  qui  constituent  la  majorité. 

Mais,  dans  quelques  cas,  lorsqu'on  les  constate,  les  ulcérations  sont  déjà 
arrivées  à  un  stade  plus  avancé  :1e  tissu  cellulaireest  mortifié,  lesbords 
de  l'ulcération  sont  enflanmiés,  les  ganglions  de  Faine  sont  tuméfiés. 
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Les  microbes  pathogènes  sont  entrés  dans  la  circulation,  et  l'état 
général,  primitivement  bon,  peut  s'altérer.  Mais  cette  atteinte  de  la 
santé  générale  est  alors  secondaire  et  s'explique  très  bien  par  la 
résorption  des  matières  septiques  au  niveau  de  la  plaie. 

Les  grandes  ulcérations  constituent  ces  cas  tout  à  fait  exceptionnels 
qui  autrefois  avaient  seuls  attiré  l'attention. 

Les  ulcérations  occipitales  ont  une  marche  tout  à  fait  analogue  à 
celle  des  lésions  que  nous  venons  de  décrire  :  insidieuses  au  début  et 
aussi  dans  leur  évolution,  elles  peuvent  passer  complètement  inaper- 
çues et  n'être  révélées  et  reconnues  qu'après  leurs  complications. 

Lorsqu'on  constate  les  lésions  dès  le  début  il  est  très  facile  de  les 
empêcher  de  se  développer.  Un  peu  plus  tard,  M.  Raffin  préconise 
comme  un  des  meilleurs  topiques  que  l'on  puisse  employer  la  poudre 
de  sous-carbonate  de  fer  porphy risée. 

Le  bromure  et  riodore  de  strontium  contre  la  maladie  de  Basedow 

chez  les  enfants. 

M  GiLLBSPiE  (d'Edimbourg)  a  traité  avec  succès  par  le  bromure  et 
l'iodure  de  strontium  plusieurs  enfants  sourds-muets  qui  présentaient 
une  tuméfaction  du  corps  thyroïde  et  de  la  tachycardie  avec  ou  sans 
exophtalmie.  Ces  enfants,  dont  l'âge  variait  entre  neuf  ou  quinze  ans, 
prenaient  trois  fois  par  jour  0  gr.  60  centigr.  d'iodure  de  strontium  et 
0  gr.  30  centigr.  de  bromure  de  strontium,  médication  qui  a  eu  pour 
effet  de  faire  disparaître  rapidement  le  goitre  et  les  pulsations  qu'on 
percevait  au  niveau  du  corps  thyroïde  hypertrophié,  de  supprimer  la 
tachycardie,  la  dyspnée  d'effort  ainsi  que  l'exophtalmie.  Dans  aucun 
des  cas  traités  de  cette  façon  on  n'a  noté  de  signes  d'iodisme  ou  de  bro- 
mlsme.  Le  bromure  et  l'iodure  de  strontium  paraissent  donc  être  pré- 
férables aux  bromures  et  aux  iodures  alcalins  pour  le  traitement  du 
goitre  exophtalmique  infantile.  (Sem.  méd,) 

Traitement  du  muguet  par  des  applications  d'une  solution  forte  de 

nitrate  d'argent. 

Le  muguet  est  susceptible  de  s'éterniser,  surtout  si  l'on  se  borne 
à  le  traiter,  comme  on  le  fait  encore  souvent,  par  de  simples  lavages 
alcalins  et  des  collutoires  borates.  Parfois  on  a  recours  à  des  moyens 
locaux  plus  énergiques,  tels  que  les  applications  d'une  solution  de 
sublimé,  de  permanganate  de  potasse  ou  de  nitrate  d'argent.  En  ce 
qui  concerne  ce  dernier  médicament,  on  l'emploie  d'habitude  en  solu- 
tion très  faible  (1 :  300).  Or,  M.  L.   Goiicbtti  a  pu  se  convaincre  que 
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la  muqueuse  buccale  chez  les  enfants  supporte  fort  bien  une  solution 
de  nitrate  d'argent  à  3  et  même  à  5  p.  100  ;  que  les  badigeonnages  avec 
l'une  de  ces  solutions  font  disparaître  le  muguet  d'une  façon  très 
rapide.  Ces  badigeonnages  sont  faciles  à  mettre  en  pratique  :  on  donne 
simplement  à  sucer  au  nourrisson  un  petit  pinceau  légèrement  imbibé 
du  liquide  médicamenteux,  qui  se  répand  aussitôt  dans  la  bouche,  et, 
après  deux  ou  trois  applications  de  ce  genre,  séparées  par  un  intervalle 
d'environ  douze  heures,  la  muqueuse  atteinte  se  trouve  presque 
complètement  détergée.  Il  faut,  cependant,  afin  d'éviter  les  récidives, 
continuer  encore  pendant  quelques  jours  l'emploi  de  la  solution  de 
nitrate  d'argent,  en  ne  l'appliquant  plus  qu'une  fois  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

VARIÉTÉS 

Nous  sommes  heureux  d'annoncer  aux  lecteurs  de  notre  Revue  que 
le  Professeur  Hutinbl,  dont  les  travaux  sur  la  Psediatrie  leur  sont  bien 
connus,  vient  d'être  nommé  Membre  de  l'Académie  de  Médecine^  par 
64  voix  sur  74  votants. 

Voyage  d'études  médicales  aux  eaux  minérales,  stations  maritimes, 

et  sanatoriums  de  France. 

Le  voyage  de  1S99  sera  consacré  aux  stations  du  Centre  et  de  TAu- 
vergne.  —  Il  durera  du  2  au  13  septembre  et  est  placé  sous  la  direction 
du  P*"  Landouzy  qui  fera  sur  place  des  conférences.  —  Rendez-vous 
est  donné  à  la  gare  de  Montluçon  le  2  septembre,  pour  visiter  Néris^ 
La  Bourhouhj  le  Mont-Dore,  Saint- Nectaire ^  Royat,  Durtol,  ChâteUGuyon, 
Vichy j  Bourhmi'V Archamhault^  Bourbon- Lancy,  Saint- Honoré ei  Pougues 
où  la  séparation  aura  lieu.  Pour  renseignements,  s'adresser  au  D'' 
Garron  de  la  Carrière,  2,  rue  Lincoln,  Paris. 
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Rôle  des  microbes  dans  les  gastro-entérites  des  nourris- 
sons, par  le  D>^  A.-B.  Marfan ,  agrégé,  médecin  des  hôpitaux. 

Depuis  longtemps  déjà,  le  microscope  avait  décelé  la  présence 
de  nombreuses  bactéries  dans  le  contenu  du  tube  digestif  et  à  la 
surface  de  la  muqueuse  qui  le  tapisse,  lorque  les  doctrines  micro- 
biennes firent  leur  entrée  triomphante  en  médecine.  Dès  lors, 
à  la  lueur  des  idées  nouvelles,  il  était  naturel  de  penser  que 
ces  bactéries  jouent  un  rôle  important  dans  les  affections  des 
voies  digestives. 

C'est  dans  les  troubles  gastro-intestinauxdu  nourrisson,  trou- 
bles si  fréquents,  si  spéciaux  et  si  graves,  que  ce  rôle  a  sur- 
tout été  étudié.  Mais,  bien  que  la  question  ait  été  Tobjetde  tra- 
vaux nombreux  et  importants,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'elle 
reste,  après  quinze  ans  d'efforts,  mal  élucidée,  avec  beaucoup 
de  parties  obscures  et  de  conclusions  contradictoires.  Certes, 
quand  on  regarde  les  choses  de  haut,  le  rôle  des  microbes  dans 
les  gastro-entérites  des  nourrissons  apparaît  réel  et  important. 
Il  suffit,  pour  le  prouver,  de  rappeler  la  fréquence  des  compli- 
cations infectieuses  dans  les  diarrhées  infantiles.  Une  preuve 
indirecte  est  d'ailleurs  fournie  par  la  parfaite  adaptation  de  la 
théorie  microbienne  aux  faits  cliniques.  Mais  dès  qu'on  pénètre 
dans  le  détail,  on  trouve  trop  d'incertitudes,  trop  d'hypothèses, 
trop  de  conclusions  discordantes. 

Je  me  propose  de  faire,  dans  une  série  d'articles,  un  exposé 
critique  de  la  question;  j'essaierai  de  séparer  ce  qui  est  certain 
de  ce  qui  est  probable,  et  ce  qui  est  probable  de  ce  qui  ne  repose 
sur  aucun  fondement  solide.  C'est  un  travail  ingrat,  mais  que 
je  crois  très  utile.  A  de  certains  moments,  il  faut  établir  le  bilan 
des  profits  et  pertes,  pour  acquérir  quelques  notions  sur  la 
direction  à  suivre  dans  l'avenir. 

Historique.  —  Les  premiers  observateurs  qui  étudièrent  le 
rôle  des  microbes  dans  les  affections  digestives  du  nourrisson, 
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s^attachèrent  à  rechercher  dans  le  contenu  intestinal  des  espè- 
ces qui  n'y  existent  pas  à  Tétat  normal.  C'est  que  la  découverte 
du  bacille  typhique  par  Eberth-Gaffky  (1880-1884),  celle  du 
bacille  du  choléra  par  Koch  (1884)  poussaient  les  savants  dans 
cette  voie.  Un  des  premiers  travaux  concernant  la  bactériologie 
des  diarrhées  infantiles,  celui  de  Damaschino  et  Clado  (1884), 
nous  montre  un  exemple  de  cette  tendance.  Ces  auteurs  avaient 
constaté,  dans  les  selles  des  nourrissons  atteints  de  diarrhée  et 
d*athrepsie,  l'existence  de  bacilles  spéciaux  qu'ils  ne  voyaient 
pas  dans  les  selles  normales  ou  dans  les  'selles  diarrhéiques 
d'adulte  comme  ils  avaient  vu  que  ces  microbes  pouvaient, 
dans  les  cultures,  fabriquer  du  pigment  vert,  ils  étaient  portés 
à  leur  faire  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  de  la  diarrhée  verte 
des  nourrissons. 

Un  premier  travail  de  Lesage  est  dans  le  même  ordre  d'idées; 
en  1887,  il  signala  l'existence  dans  les  matières  fécales  des 
nourrissons  atteints  de  diarrhée  verte,  avec  réaction  alcaline 
des  matières,  d'un  bacille  qui,  dans  les  cultures,  sécrète  un 
pigment  vert  et  qui,  inoculé  aux  animaux,  les  fait  périr  avec 
de  la  diarrhée.  Il  opposa  cette  diarrhée  verte  bacillaire  à  la 
diarrhée  verte  bilieuse  ordinairement  acide.  Depuis,  presque 
aucun  observateur  n'a  pu  retrouver  le  bacille  de  la  diarrhée 
verte  et  il  est  vraisemblable  que  Lesage  a  assisté,  à  la  crèche 
de  l'hôpital  Saint-Antoine  où  il  faisait  ses  recherches,  à  une 
épidémie  spéciale,  qui  ne  s'est  pas  reproduite  depuis.  Il  faut 
ajouter  que  dans  ses  travaux  récents,  Lesage  incline  à  penser 
que  ce  bacille  n'est  qu'une  variété  du  Bàcterium  coli  com-' 
mu7ie,  devenue  accidentellement  chromogène. 

Dès  ces  premiers  travaux,  apparurent  les  causes  des  difScultés 
de  ces  recherches  :  richesse  de  la  flore  bactérienne  des  matières 
fécales  normales  ;  variabilité  de  cette  flore,  même  à  l'état 
normal. 

D'autre  part,  en  1885,  parurent  les  premiers  travaux 
d'Escherich  sur  les  microbes  de  l'intestin  ;  ils  orientèrent  dans 
une  voie  nouvelle  les  recherches  sur  le  rôle  des  bactéries  dans 
les   gastro-entérites  des  nourrissons.  Escherich,  étudiant  d'à- 
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bord  les  selles  des  nouveau-nés  élevés  au  sein,  montra  qu*on  y 
trouve  constamment  deux  bactéries,  dont  il  décrivit  les  carac- 
tères et  qu'il  dénomma  Bacterium  coli  commune  et  Bacfermm 
laciis  aerogenes.  11  prouva  ensuite  que  le  Bacterium  coli 
commune,  ou  coli- bacille,  est  Thôte  habituel  de  Tintestin  de 
tous  les  mammifères  et  qu'il  peut  être  pathogène.  On  vit  plus 
tard  que  le  bacterium  lactis  aerogenes  n'est  sans  doute  qu'une 
variété  du  coli-bacille,  lequel  n'est  d'ailleurs  que  le  prototype 
d'une  espèce  dont  les  races  sont  nombreuses.  La  connaissance 
très  exacte  des  caractères  morphologiques  et  biologiques  des 
bactéries  intestinales  due  aux  travaux  d'Ëscherich,  modifia 
la  manière  d'envisager  le  rôle  des  microbes  dans  les  gastro- 
entérites  du  nourrisson.  On  s'aperçut  que  nombre  de  bactéries, 
regardées  comme  cause  spécifique  des  diarrhées,  appartiennent 
à  l'espèce  des  coli-bacilles  ;  on  remarqua  que,  dans  les  symp- 
tômeSy  la  marche  et  les  lésions  des  gastro-entérites  communes 
des  enfants  du  premier  âge,  il  n*y  a  rien  de  fixe  et  de  carac- 
téristique ;  et  alors  naquit  l'idée  des  infections  autogènes  ou 
endogènes  ;  les  produits  des  fermentations  provoquées  par  les 
bactéries  normales  de  l'intestin  parurent  être,  lorsqu'ils  sont  en 
grande  quantité,  la  cause  principale  des  troubles  digestifs  du 
nourrisson.  En  sorte  qu'en  1889,  Escherich  put  diviser  les  infec- 
tions gastro-intestinales  en  deux  groupes  :  celles  qui  sont 
engendrées  par  des  microbes  venus  du  dehors  avec  leur  viru- 
lence :  Infections  ectogènes  ;  — et  celles  qui  sont  dues  à  l'exal- 
tation de  virulence  dans  le  tube  digestif  des  microbes  qui  y 
vivent  à  l'état  de  santé  :  Infections  endogènes.  Cette  division  a 
été  généralement  adoptée  par  les  auteurs  qui  se  sont  depuis 
occupés  de  la  question.  —  M.  Escherich  a  décrit  récemment, 
comme  un  exempled'infection  ectogène,  la  gastro-entérite  strep- 
tococcique.  Pour  les  infections  endogènes,  bien  qu'il  ait  essayé 
d'en  donner  une  description,  il  ne  se  dissimule  pas  que  l'étude 
des  processus  anormaux  de  fermentation  laisse  beaucoup  à  dési- 
rer. lUui  semble  certain  cependant  qu'ils  s'opèrent  généralement 
aux  dépens  des  hydrates  de  carbone  et  engendrent  alors  des 
produits  acides;  qu'ils  s'opèrent  plus  rarement  aux  dépens  des 
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matières  azotées  et  engendrent  alors  des  toxines  et  de  Tammo- 
niaque.  Toutes  ces  substances  entretiennent  une  irritation  plus 
ou  moins  vive  de  la  muqueuse  digestive  et  entraînent  parfois 
des  troubles  généraux . 

En  même  temps  que  M.  Escherich,  et  en  profitant  de  sa 
découverte  de  1885,  nombre  d'auteurs  se  sont  occupés  du  rôle 
des  bactéries  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons.  Je  n'ai 
pas  la  prétention  de  les  indiquer  tous.  Je  résumerai  seulement 
les  études  principales  (1). 

De  1887  à  1897,  W.  Booker  a  étudié  un  très  grand  nombre 
de  diarrhées  d'été  au  point  de  vue  bactériologique  et  anatomi- 
que.  Les  microbes  qu'il  a  rencontrés  le  plus  fréquemment,  en 
dehors  du  bacillus  coli  et  du  bacillus  lactis  aerogenes,  hôtes 
normaux  et  constants  de  l'intestin,  sont  le  pi^oteus  vulgaris 
et  le  streptococcus.  Il  a  fait  un  essai  pour  mettre  des  formes 
cliniques  en  rapport  avec  des  lésions  et  des  microbes  détermi- 
nés. Il  distingue  trois  types  de  diarrhée  d'été  :  1°  la  diarrhée 
dyspeptique,  non  inflammatoire,  avec  selles  acides,  renfermant 
surtout  le  bacterium  coli  et  en  petite  quantité  le  bacterium 
lactis.  Elle  est  souvent  le  premier  degré  des  deux  autres  for- 
mes ;  2°  les  gastro-entérites  à  proteus  vulgaris  :  lésions 
gastro- intestinales  peu  profondes  et  rarement  ulcéreuses; 
intoxication  générale  grave  revêtant  la  forme  du  choléra  infan- 
tile ;  3^  la  gastro-entérite  streptococcique  caractérisée  par 
des  ulcérations  intestinales  étendues  et  des  phénomènes  d'in- 
fection générale. 

M.  A.  Baginsky  est  aussi  l'auteur  de  nombreux  travaux  sur 
les  diarrhées  du  nourrisson.  Il  en  admet  trois  formes  principales 
qui  correspondent  à  peu  près  à  celles  de  W.  Booker  :1** troubles 
fonctionnels  sans  lésions  anatomiques  qui  constituent  la  dys- 
pepsie ;  2**  diarrhées  dues  à  des  lésions  du  type  catarrhal,  dont 
les  formes  graves  sont  représentées  par  le  choléra  infantile  ; 
S^  diarrhées  dues  à  des  lésions  du  type  folliculaire,  c'est-à- 


(1)  On  trouvera  à  la  fin  de  ce  travail  un  index  bibliographique  de  tousleB 
ailleurs  qui  y  sont  cités. 
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dire  prédominantes  sur  les  follicules  lymphoïdes  du  gros  intes- 
tin, avec  une  tendance  très  marquée  à  Fulcération  et  à  la  sup* 
puration.  Au  contraire  d'Escherich,  il  ne  croit  pas  qu*aucune  de 
ces  formes  soit  due  à  une  infection  ectogène  ;  toutes  sont  dues 
à  une  infection  endogène.  A  l'inverse  de  Booker,il  ne  croit  pas 
qu'il  y  ait  une  correspondance  entre  la  forme  anatomo-cliniqueet 
le  microbe  causal.  11  n'a  jamais  pu  isoler  dans  les  selles  un 
microbe  spécifique  ;  il  y  a  trouvé  le  B.  coli,  le  B.  lactis, 
une  variété  de  proteus,  plus  rarement  le  bacille  pyocyanique. 

• 

Ces  microbes  ne  viennent  pas  du  dehors  ;  ce  sont  des  hôtes 
habituels  de  Fintestin,  qui  peuvent  devenir  virulents  sous  Tin- 
fluence  des  fortes  chaleurs  ou  d'autres  causes  que  nous  ne 
connaissons  pas.  Alors  ces  microbes^  élaborent  des  produits 
nouveaux ,  toxiques  ou  non ,  les  uns  à  réaction  acide,  les 
autres  dérivant  des  matières  azotées  et  représentées  surtout 
par  l'ammoniaque  et  ses  composés.  Ces  produits  agissent  à 
la  façon  des  agents  d'inflammation  violente  sur  Tintestin  ;  ils 
pénètrent  parla  voie  lymphatique  ou  sanguine  dans  les  organes 
excréteurs,  principalement  les  reins  et  le  foie,  et  les  altèrent.  Il 
en  résulte  des  troubles  profonds  de  la  nutrition  à  la  suite  des- 
quels l'organisme  infantile  se  laisse  facilement  envahir  par  toutes 
sortes  de  microbes  (streptocoques,  pneumocoques,  staphyloco- 
ques, muguet),  qui  créent  des  complications  multiples  et  contri- 
buent à  rendre  complexe  le  tableau  clinique. 

M.  Lesage  n'a  guère  cessé,  de  1886  à  1899,  d'étudier  les  troubles 
digestifs  des  nourrissons.  D'après  ses  dernières  publications, 
il  ne  croit  pas  que  l'anatomie  pathologique  puisse  servir  de  base 
à  une  classification.  Il  n'y  a  qu'une  seule  cause  de  tous  les  troubles 
digestifs  :  l'infection,  qui  engendre  des  lésions  et  des  symptômes 
variables.  D'ailleurs,  lésions  et  symptômes  ne  se  correspondent 
pas  toujours.  Il  y  a  deux  formes  aiguës  graves  de  l'infection 
gastro-intestinale  :  la  forme  algide  (choléra  infantile),  la  forme 
pyrétique.  Les  diarrhées  simples  sont  des  infections  atténuées. 
Les  diarrhées  chroniques  tiennent  à  l'infection  lente  ou  à  rechu- 
tes. A  vrai  dire,  M.  Lesage  n'a  étudié,  au  point  de  vue  bactério- 
logique, que  les  formes  aiguës  graves.  Dans  celles-ci,  l'agent 
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principal  d'infection  est  le  B.  coli  ;  on  le  trouve  toujours  dans  les 
selles  diarrhéiques  comme  à  l'état  normal  ;  mais  en  cas  d'infec- 
tion digestive  aiguë,  il  est  à  Tétat  de  pureté  et  de  virulence  dans 
la  moitié  des  cas  ;  et  lorsqu'il  est  associé  à  d'autres  bactéries, 
dans  plus  de  la  moitié  des  cas  il  est  virulent,  alors  que  les 
microbes  qui  l'accompagnent  ne  le  sont  pas  ou  le  sont  peu.  Dans 
un  petit  nombre  de  faits,  c'est  un  autre  microbe  que  le  B.  coït 
qui  est  l'agent  de  l'infection  (tyrothrix,  proteus,  etc.).  Le 
B.  coli  agit  par  une  toxine.  Ce  microbe  peut  provenir  du 
dehors,  par  ingestion  d'un  lait  fermenté,  non  soumis  à  la  stéri* 
lisation.  Il  peut  aussi  acquérir  sa  virulence  dans  le  tractus  diges- 
tif, sous  l'influence  de  Faction  des  fortes  chaleurs  sur  le  foie  et 
l'intestin,  action  qui  modifie  le  milieu  habituel  où  vit  le  B.  coli. 

M.  A.  Czerny  ne  croit  pas  que  le  rôle  des  microbes  soit  pré- 
pondérant et  surtout  primitif  dans  la  gastro-entérite  des  nour- 
rissons. II  y  a  d'abord,  particulièrement  sous  l'influence  delà 
suralimentation,  des  troubles  de  la  digestion  qui  aboutissent  à 
une  intoxication  acide  prouvée  par  l'excès  d'ammoniaque  dans 
les  urines.  Ces  acides  proviendraient  surtout  des  matières 
grasses  du  lait  et  l'organisme  du  nourrisson  serait  incapable  de 
les  brûler.  Cette  intoxication  acide  diminue  l'alcalinité  des 
humeurs  et  des  tissus  et  favorise  l'infection  ;  l'invasion  de  l'or- 
ganisme acide  par  les  bactéries  intestinales  se  fait  pendant  la 
vie,  comme  elle  se  fait  normalement  après  la  mort. 

L'auteur  de  cette  revue  critique  a  aussi  étudié  la  question  de 
la  genèse  des  gastro-entérites  des  nourrissons.  11  a  été  conduit 
à  penser  que,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l'infection 
n'est  pas  ectogène,  primitive,  mais  endogène,  secondaire  et  par- 
fois terminale.  Les  causes  premières  les  plus  communes  des 
gastro-entérites  du  nourrisson  sont,  pour  les  formes  chroni- 
ques, la  suralimentation,  l'alimentation  précoce  avec  des  fari- 
neux ou  de  la  viande  ;  pour  les  formes  aiguës,  la  présence 
des  substances  toxiques  dans  le  lait,  les  maladies  générales 
qui  modifient  l'appareil  digestif.  L'auto-infection  survient 
comme  épisode  ;  elle  a  pour  agents  habituels  le  B.  coli  et  le 
streptocoque. 
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Ce  résumé  suiSt  pour  montrer  les  divergences  des  auteurs 
en  ce  qui  concerne  le  rôle  des  microbes  dans  les  gastro-enté- 
rites des  nourrissons. 

La  difficulté  principale,  la  raison  essentielle  de  ces  diver- 
gences, réside  dans  Tabsence  de  microbes  spécifiques  capa- 
bles d'expliquer  la  genèse  des  gastro-entérites  communes. 
Tous  les  microbes  qui  ont  été  accusés  de  les  produire 
peuvent  se  trouver  dans  les  selles  d'un  nourrisson  sain. 
Sans  parler  du  fi.  coli  et  du  fi.  lactis  qui  s'y  rencontrent 
toujours,  le  streptocoque^  le  bacille  pyocyanique,  les  bactéries 
peptonisantes  (tyrothrix,  bacillus  mesentericus,  etc.),  les 
staphylocoques  peuvent ,  accidentellement,  se  trouver  dans  les 
selles  normales.  Une  suffira  donc  pas  de  constater  leur  pré- 
sence dans  le  contenu  intestinal  pour  qu'on  soit  autorisé  à  leur 
attribuer  un  rôle  pathogène.  Ce  n'est  que  par  un  ensemble  de 
recherches  qu'on  pourra  arriver  à  une  pareille  conclusion . 

Pour  chaque  espèce  microbienne,  on  ne  pourra  préciser  net- 
tement son  action  qu'en  se  fondant  sur  les  résultats  des  re- 
cherches suiivantes  : 

1^  Examen  microscopique  des  matières  fécales  ; 

2^  Culture  des  matières  fécales  ; 

3^    Étude  de  la  virulence  des  microbes  isolés  et  essai  de 

reproduction  expérimentale  de  la  maladie  ;  éviter  ici  Técueil  qui 

consiste  à  conclure  trop  facilement  de  ce  qui   se  passe   après 

l'injection   sous-cutanée,  intra-péritonéale  ou  intra-vasculaire, 

à  ce  qui  se  passe  dans  le  cas  d'ingestion  par  voie  gastrique  ; 

4**  Étude  de  la  séro-réaction  ; 

5^  Étude  des  produits  élaborés  par  les  microbes  de  l'intestin 
(toxines)  ; 

6^  Recherche  de  l'infection  générale  de  l'organisme  par  les 
microbes  de  l'intestin. 

Par  l'exposé  qui  suit,  on  verra  qu'il  est  peu  de  microbes 
pour  lesquels  on  ait  réuni  suffisamment  de  critères  pour 
qu'on  puisse  affirmer  leur  action  ou  définir  leur  rôle. 

Nous  étudierons  successivement  : 

1*^  Le  B.  coli  et  les  espèces  voisines;  2"^  le  streptocoque  ; 
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3*  les  staphylocoques  ;  4**  le  Proteus  vulgaris  ;  6°  les  B.  protéo- 
ly tiques  ;  T  divers  parasites  dont  l'action  est  encore  peu  étu- 
diée ;  8^  les  associations  microbiennes. 

I.  —  Bacterlam  coll  et  espèces  voisines  (pam-eoU-baellles). 

Le  rôle  du  B.  coll  dans  lés  gastro-entérites  du  nourrisson  est 
encore  très  discuté.  Tandis  que  M.  Lesage  considère  ce  microbe 
comme  Tagent  principal  les  diarrhées  infantiles,  d'autres  auteurs  sem- 
blent vouloir  lui  dénier  toute  Influence  ;  c'est  ce  qu'on  a  pu  voir  en 
lisant  le  travail  de  Fischl,  paru  récemment  dans  cette  revue.  Exami- 
nons les  faits  sur  lesquels  on  s*est  fondé  de  part  et  d'autre. 

Examen  MICROSCOPIQUE  des  selles.  —  Dans  les  selles  normales,  on 
trouve  nombre  de  bactéries  qui  se  colorent  par  la  méthode  de  Gram 
(bacillus  mesentericus,  bacillus  laotiens,  microcoques,  streptocoques 
h,  gros  grains,  bacille  fluorescent  liquéfiant  ou  non,  tyrothrix,  pro- 
teus) ;  seuls  ne  prennent  pas  le  Gram,  le  bacterium  coli  et  le  bacille 
pyocanique,  celui-ci  étant  d'ailleurs  un  hôte  très  rare  de  l'intestin 
normal.  Dans  les  selles  diarrhéiques,  d'après  M.  Lesage,  les  microbes 
colorés  par  la  méthode  de  Gram  diminuent  considérablement  de 
nombre  ou  môme  disparaissent  ;  ce  qui  indiquerait  que  le  B.  coli 
reste  seul  et  prouverait  son  action  pathogène. 

Cette  preuve  n'a  qu'une  valeur  très  médiocre.  En  premier  lieu, 
dnsi  qu'Escherich  Ta  montré,  les  selles  normales  du  nourrisson  peu- 
vent ne  renfermer  que  le  B.  coli.  En  outre,  il  est  certaines  con- 
ditions dans  lesquelles  ont  voit  la  flore  intestinale  devenir  uniforme 
et  arriver  à  ne  renfermer  que  le  B.  coli  ;  telles,  chez  l'homme 
adulte,  la  diète  lactée  et  la  fièvre  élevée  (Bard  et  Aubert)  ;  chez  le 
cobaye,  l'inoculation  sous -cutanée  de  bacille  typhique  ou  l'injection  de 
toxine  typhique  (Sanarelli),  l'injection  de  toxine  colibacillaireou  strep- 
tococcique  (Ramond) .  Enfin,  quand  on  colore  les  selles  diarrhéiques 
par  la  méthode  de  Gram  avec  double  coloration,  comme  nous  l'avons  fait 
nous-mème,  il  est  absolument  exceptionnel  de  ne  trouver  que  des  mi- 
crobes qui  se  décolorent  par  la  solution  iodo-iodurée  ;  ceux  qui  gardent 
le  Gram  sont  toujours  nombreux. 

M.  Eschcrich  colore  les  matières  fécales  en  se  servant  d'une  modifi- 
cation du  procédé  de  Gram-Weigert  et  ajoute  une  coloration  de  con- 
traste ;  le  violet  de  gentiane  sert  de  premier  agent  colorant,  la  fuchsine 
de  second  agent  colorant.  Sur  ces  préparations,  les  microbes,  qui  ne  se 
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décolorent  pas  par  la  solution  iodo-îodurée,  sont  colorés  en  bleu- violet; 
ceux  qui  se  décolorent  par  le  Qram  prennent  le  rouge  de  la  fuchsine. 
Le  B.  coli  passe  pour  ne  jamais  prendre  le  Gram  et  devrait  tou- 
jours être  coloré  en  rouge.  Mais  M.  Escherich  prétend  qu'il  n'en  est  rien  ; 
il  y  a  des  coli-bacilles  bleus  et  des  coli-bacilles  rouges.  Sont  colorés  en 
rouge  les  coli-bacilles  des  selles  des  animaux  et  de  l'homme  adulte, 
les  coli-bacilles  des  diarrhées,  les  coli-bacilles  sur  terrain  de  culture. 
Sont  colorés  en  bleu-violet  les  coli-bacilles  des  selles  •  du  nourrisson 
normal,  nourri  exclusivement  au  sein  (cependant,  il  y  a  quelques  ba- 
cilles colorés  en  rouge).  Quand  on  examine  les  selles  d'un  nourrissson 
élevé  au  biberon  et  sans  diarrhée,  on  voit  que  les  coli-bacilles  bleus 
prédominent,  mais  qu'il  y  a  un  assez  grand  nombre  de  coli-bacilles 
rouges.  Escherich  conclut  que,  toutes  les  fois  que  dans  les  selles  du 
nourrisson  les  coli-bacilles  rouges  prédominent,  c'est  qu'il  existe  un 
état  morbide,  n  y  aurait  donc  là  un  moyen  de  distinguer  les  selles 
normales  des  selles  pathologiques.  Un  de  mes  élèves,  M.  d'Orlandi,  n'a 
pu  confirmer  les  faits  avancés  par  M.  Escherich.  Aussi  bien  dans  les 
selles  normales  que  dans  les  selles  diarrhéiques,  il  a  constaté,  en  se 
servant  de  la  méthode  de  M.  Escherich,  que  les  bacilles  rouges  l'em- 
portaient en  nombre  sur  les  autres. 

L'examen  microscopique  des  selles  ne  fournit  donc  aucun  rensei- 
gnement au  sujet  de  l'action  du  coli-bacille. 

n  montre  presque  toujours,  lorsqu'on  se  sert  de  la  méthode  de  Gram 
avec  double  coloration,  la  pluralité  des  espèces  microbiennes  aussi  bien 
à  l'état  normal  qu'à  l'état  morbide.  La  seule  recherche  caractéristique 
qu'on  y  puisse  faire,  avec  nos  méthodes  actuelles,  est  celle  du  bacille 
de  la  tuberculose. 

Cultures.  — Lorsqu'on  le  cultive  sur  les  milieux  ordinaires,  le  B. 
coli  des  selles  diarrhéiques  ne  se  distingue  du  B.  coli  normal  par  aucun 
caractère  particulier.  On  trouve  d'ordinaire  le  B.  coli  type,  c'est-à-dire 
un  bacille  mobile,  se  décolorant  par  la  méthode  de  Gram,  ne  liqué- 
fiant pas  la  gélatine,  donnant  sur  pomme  de  terre  une  culture  épaisse, 
jaune  maïs  ou  jaune  verdàtre,  faisant  fermenter  le  lactose,  coagulant 
le  lait  et  donnant  la  réaction  de  l'indol.  Greene-Gustom  prétend  que 
l'exagération  de  la  mobilité  indique  une  virulence  plus  grande,  fait 
qui  n'a  été  confirmé  par  personne.  D'ailleurs,  on  a  pu  rencontrer^  dans 
les  selles  diarrhéiques  comme  dans  les  selles  normales,  des  formes 
voisines  du  B.  Coliy  qu'on  peut  faire  rentrer  dans  le  groupe  de  ce  que 
M.  Gilbert  appelle  les  Para-coU'hacillea ,  Trois  de  ces  formes  ont 
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particulièrement  attiré  l'attention  des  observateurs  ;  le  coii-bacille  à 
pigment  vert(Lesage),  le  bacterium  Uuitiè  aerogenes  (Baginski),  un  coli- 
bacille spécial  étudié  par  Finkelstein. 

En  1886,  M.  Lesage  isola  dans  certaines  formes  de  diarrhée  verte  des 
nourrissons,  un  bacille  qui,  dans  la  culture,  élaborait  du  pigment  vert. 
Il  avança  que  ce  microbe  est  la  cause  de  la  diarrhée  et  que  la  couleur 
verte  des  sellés  tient  au  pigment  qu'il  fabrique.  Il  est  probable  que 
M.  Lesage  avait  assisté,  a  la  Crèche  de  Thôpital  Saint- Antoine,  aune 
épidémie  qui  ne  s'est  pas  reproduite,  car  aucun  auteur  n'a  retrouvé 
depuis  ce  bacille  chromogène  ;  pour  ma  part,  dans  des  recherches 
poursuivies  avec  M.  J.  Renault,  j'ai  toujours  pu  m'assurer  que  la  cou- 
leur verte  des  selles  tenait  à  la  présence  de  la  biliverdine.  D'ailleurs, 
M.  Lesage  admet  aujourd'hui  que  ce  bacille  n'est  qu'une  variété  du 
B,  coU  accidentellement  devenu  chromogène.  D'après  lui,  ainsi 
que  d'après  M.  Gathelineau,  pour  que  le  pigment  se  produise  dans  les 
cultures^  il  faut  qu'elles  soient  très  aérées,  fait  à  rapprocher  de  celui 
qu'a  avancé  M.  G.  Roux,  à  savoir  que  le  coli-bacille  peut  sécréter  une 
oxydase  productrice  de  pigment.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  très  grande 
rareté  de  ce  bacille  chromogène  et  son  identification  avec  le  B. 
coli  lui  enlèvent  beaucoup  de  son  intérêt. 

Baginski,  tout  en  considérant  le  B,  coli  type  comme  un  facteur  im- 
portant dans  la  genèse  des  gastro-entérites  des  nourrissons,  met  au 
même  rang,  peut-être  même  à  un  rang  supérieur,  le  bacterium  lactis 
aerogenes  d'Escherich,  qu'il  considère  comme  une  espèce  distincte  du 
coli-bacille.  Sur  les  plaques  de  gélatine,  ce  microbe  donne  des  colonies 
blanches,  arrondies^  saillantes,  en  coupole,  très  humides  ;  dans  le  tube 
de  gélatine  et  sur  pomme  de  terre,  il  forme  un  dépôt  blanc  humide, 
avec  beaucoup  de  gaz  ;  dans  le  bouillon,  il  forme  une  pellicule  à  la 
surface.  Cultivé  dans  le  lait,  il  donne  aux  dépens  du  lactose  plus 
d'acide  acétique  que  d'acide  lactique  ;  aussi  Baginski  propose-t-il  de 
l'appeler  Bacterium  aceti,  nom  qui  peut  prêter  à  confusion.  Il  croit  que 

ce  microbe  opère  des  fermentations  un  peu  spéciales.  Nous  examinerons 
ce  point  dans  un  instant.  Toujours  d'après  le  même  auteur,  leB.  lac- 
lis  prédomine  dans  le  contenu  de  l'intestin,  pendant  le  stade  typhoïde 
qui  succède  au  stade  algide  du  choléra  infantile,  lorsqu'il  se  développe 
de  l'entérite  folliculaire  avec  selles  muco-sanguinolentes  ;  alors  le 
B.  coli  diminue,  le  B.  lactis  l'emporte,  parfois  associé  au  Proteus 
liquéfiant.  Baginski  a  trouvé  le  B.  lactis  avec  une  très  grande  viru- 
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lence  dans  les  reins  atteints  de  pyélo-néphrite.  Les  caractères 
précédents  ne  semblent  pas  suffisants  pour  permettre  de  séparer  le 
B.  lactis  du  B.  coli  ;  le  premier  parait  n'être  qu'une  variété  du  second, 
se  distinguant  seulement  par  son  action  fermentative  plus  grande 
sur  le  lactose  et  par  la'  quantité  d*acide  acéti:iue  qu'il  produit  (1). 

M.  Finkelstein  a  trouvé,  dans  Tentérite  folliculaire  avec  selles  puru- 
lentes et  sanglantes,  un  microbe  qui  se  rapproche  du  B.  coli,  mais  qui 
8*en  distingue  en  ce  qu'il  est  plus  petit,  en  ce  qu'il  coagule  plus  vite 
le  lait  (24  heures  au  lieu  de  3  à  4  jours),  en  ce  qu'il  forme  sur  pommes 
de  terre  un  enduit  blanchâtre  ou  de  couleur  orange  avec  bulles  d'air 
(au  lieu  de  l'enduit  jaime  sans  bulles  d'air),  en  ce  qu'il  donne  sur  les 
plaques  des  colonies  avec  anneaux  concentriques.  Mais,  aucun  de  ces 
caractères  n'autorise  à  le  regarder  comme  une  espèce  distincte  du 
B.  coli.  Ce  que  nous  venons  dédire  à  propos  du  ^.  Icuititt  s'applique  au 
bacille  décrit  par  Finkelstein. 

La  pureté  de  la  culture  obtenue  d'emblée  par  l'ensemencement  des 
matières  fécales  est  regardée  par  M.  Lesage  comme  une  preuve  en  fa- 
veur de  l'action  pathogène  du  B.  coli.  Or,  il  faut  remarquer  d'abord  que, 
très  souvent,  aussi  bien  à  l'état  normal  qu'à  l'état  pathologique,  la 
culture  des  selles  ne  donne  que  du  B.  coli,  alors  que,  par  l'examen 
microscopique,  on  découvre  que  le  contenu  est  polymicrobien.  Tout 
le  monde  a  pu  le  constater  et  deux  élèves  d'Escherich,  Smith  et 
Eberle,  se  sont  attachés  à  le  mettre  hors  de  doute.  C'est  donc  que, 
dans  les  milieux  usuels,  leB.  coli  se  développe  avec  une  telle  activité 
qu'il  étouffe  les  espèces  qui  lui  sont  associées.  En  second  lieu,  lorsque 
l'examen  microscopique  et  les  cultures  concourent  à  montrer  que  le 
B.  coli  existe  seul  dans  Tintestin,  il  faut  remarquer  que  le  fait  peut 
se  rencontrer  à  l'état  normal,  qu'il  est  d'ailleurs  très  rare  à  l'état  patho- 
logique, ce  qui  lui  enlève  toute  signification. 

Virulence.  Essais  de  reproduction  expériment/lle  de  la  maladie.  — 
Je  rappellerai  d'abord  que  le  B.  coli  est  pathogène  pour  le  cobaye,  le 


(1)  L'identification  que  Denys  et  Martin,  Wurtz  etLeudet  ont  voulu  établir 
entre  le  Bacillus  lactis  aerogenes  (variété  de  coli-bacille)  et  le  ferment  lactique 
que  Pasteur  avait  retiré  du  jus  d'oignon  ne  paraît  pas  très  soutenable.  Le  bacil- 
lus lacticus  reste  coloré  par  la  méthode  de  Gram,  il  transforme  intégralement 
le  sucre,  Tacide  lactique,  alors  que  les  coli-bacilles  n'en  attaquent  qu'une 
partie  (Pottevin).  En  tout  cas,  les  ferments  lactiques  qu'on  trouve  habituelle- 
ment dans  le  lait  appartiennent  ordinairement  au  groupe  des  coli-bacilles. 
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lapÎD  et  môme,  contrairement  à  ce  qu'avait  dit  Escherich,  pour  la  sou- 
ris. Les  animaux  menrentavec  de  la  diarrhée,  dans  le  coma.  A  Taotopsie. 
on  trouve  :  l^'  un  catarrhe  intestinal  très  marqué  avec  du  gonflement  des 
follicules  solitaires  et  des  plaques  de  Peyer  et  de  petites  suffosions 
hémorrhagiques  dans  le  cœcum ,  ou  au  voisinage  ;  2«  de  la  congestion 
des  viscères,  surtout  du  poumon.  Si  on  fait  Tinoculation  dans  le  péri- 
toine ou  la  plèvre^  on  trouve  en  outre  de  la  péritonite  ou  delà  plenrite 
suppurée  ou  hémorrhagique.  La  voie  d'inoculation  a  une  grande  in- 
fluence sur  les  effets  pathogènes.  Par  les  voies  veineuses,  péritonéale 
ou  pleurale,  on  tue  l'animal  avec  des  doses  faibles.  Par  la  voie  sous- 
cutanée,  une  faible  dose  n'aboutit  qu'à  former  un  petit  abcès  qui 
guérit;  il  faut  des  doses  fortes  pour  tuer  l'animal.  Par  les  voies  diges- 
tives  on  n*obtient  des  effets  qu'avec  de  fortes  doses  et  un  microbe 
très  virulent.  Pour  une  môme  voie  d'inoculation,  la  dose  mortelle  varie 
avec  la  virulence.  Dans  les  organes  des  animaux  inoculés,  on  trouve  le 
B.  coli  à  l'état  de  pureté.  Parmi  les  animaux  qui  survivent  à  l'inocu- 
lation, il  en  est  qui  meurent,  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  avec 
une  cachexie  progressive,  parfois  avec  une  paraplégie  due  à  des 
lésions  do  la  moelle,  dans  laquelle  on  retrouve  le  B.  coli,  même  après 
plusieurs  mois  (Gilbert  et  Lion).  Dans  les  expériences  d'inoculation,  on 
remarque  que  la  virulence  du  B.  coli  s'exalte  par  le  passage  à  travers 
l'organisme  de  plusieurs  animaux. 

La  virulence  du  B.  coli  isolé  des  matières  fécales  diarrhéiques 
est  le  principal  argument  de  M.  Lesage  en  faveur  de  l'action  patho- 
gène do  ce  microbe.  On  peut  résumer  ses  assertions  de  la  manière 
suivante  : 

a  Pour  étudier  la  virulence  du  B.  coli,  il  faut  inoculer  les  cul- 
tures pures  h  des  cobayes  très  jeunes,  d'un  poids  maximum  de  300  gr. 
Les  animaux  en  bas  âge  sont  en  effet  beaucoup  plus  sensibles  que  les 
odulies  au  B.  coli  virulent.  En  procédant  ainsi,  on  constate  que  le 
B.  coli  des  selles  diarrhéiques  est  virulent  à  doses  faibles,  alors  que 
celui  des  selles  normales  ne  Test  pas  aux  mêmes  doses.  Le  premier  tue 
les  jeunes  cobayes  en  dix,  douze,  quatorze  heures  à  la  dose  de  2/3  de 
cent  cube  de  culture  pure  en  bouillon  ordinaire  après  24  heures 
d'étuve  à  37».  Si  on  fait  la  culture  dans  le  lait  stérilisé  à  120o,  et 
qu'après  24  heures  d'étuve  à  37'»  on  filtre  sur  papier  Berzelius  pour 
enlever  les  grumeaux  de  beurre  et  de  caséine,  le  filtrat  tue  les  ani- 
maux à  la  dose  de  2/3  de  centimètre  cube.  » 

Cet  argument  perd  beaucoup  de  sa  valeur  du  fait  qu'à  l'état  normal 
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OU  peut  trouver  dans  les  selles  un  B,  coli  virulent,  le  critérium  de 
virulence  de  Lesage  étant  accepté.  C'est  ce  que  montrent  les  recherches 
de  Macaigne,  Dreyfus,  Roger,  Valagussa  et  Nobécourt.  Il  faut  remarquer 
d'ailleurs  que  l'étude  de  la  virulence  par  le  procédé  de  Lesage  ne 
peut  donner  que  des  indications  approximatives  sur  l'action  pathogène 
du  B.  coli  dans  les  diarrhées  des  nourrissons.  11  est  plus  rationnel  de 
faire  ingérer  les  cultures  aux  jeunes  animaux  que  de  les  leur  inoculer 
dans  le  péritoine  ou  sous  la  peau.  Or,  en  pareil  cas,  les  résultats  sont 
très  inconstants.  Finkelstein  dit  qu'il  a  pu  reproduire  l'entérite  folli- 
culaire chez  la  souris,  en  mélangeant  des  cultures  de  son  bacille  aux 
aliments .  Mais  Lesage,  en  faisant  ingérer  aux  cobayes  jeunes  les  cul- 
tures du  B.  coli  virulent  sur  lait  stérilisé,  par  les  voies  digestives, 
a  vu  qu'avec  des  doses  mortelles  par  la  voie  périt  onéale,  les  animaux 
ne  deviennent  pas  malades  ;  avec  5  centim.  cubes  de  culture  sur  lait, 
les  résultats  ont  été  positifs  5  fois  sur  24  cas.  En  plaçant  dans  la  gueule 
une  culture  sur  gélose,  délayée  dans  l'eau,  Lesage  aurait  obtenu  des 
résultats  positifs  2  fois  sur  10  chez  le  petit  cobaye  et  6  fois  sur  10 
avec  la  souris  blanche.  Les  faits  que  nous  ont  révélés  les  recherches  de 
Metschnikoff  sur  le  choléra  montrent  d'ailleurs  que,  même  en  suivant 
cette  voie,  les  résultats  obtenus  seront  difficilement  probants,  puisqu'ils 
dépendront  pour  une  part  de  l'état  antécédent  de  la  flore  intestinale 
de  l'animal  en  expérience. 

Enfin,  il  faut  remarquer  que  l'absence  de  virulence  pour  les  animaux 
n'implique  pas  le  défaut  d'action  sur  l'homme.  Celle-ci  dépend  de 
facteurs  qu'il  est  bien  difficile  de  faire  intervenir  dans  l'expérimentation. 
Un  B.  coli  très  virulent  pourra  se  trouver  dans  le  tube  digestif  d'un 
nourrisson  sain  sans  qu'il  en  souffre  ;  un  B.  coli  peu  virulent  pourra 
envahir  l'organisme  d'un  enfant  cachectique,  d'un  enfant  dont  la  mu- 
queuse intestinale  est  altérée.  Cet  envahissement  réalisé,  il  est  impos- 
sible d'affirmer  qu'il  est  indifférent  pour  l'organisme. 

Pour  terminer  cette  discussion,  nous  dirons  que  les  effets  sur  les 
animaux  du  B.  lactis  étudié  par  M.  Baginski  et  du  para-coli-bacille  étudié 
par  M.  Finkelstein  ne  sont  pas  différents,  malgré  les  assertions  de  ces 
auteurs,  de  ceux  d'un  coli-bacille  ordinaire  virulent.  Il  suffit  de  lire 
leurs  descriptions  pour  s'en  convaincre. 

En  somme,  l'étude  de  la  virulence  n'a  pu  encore  donner  un  crité- 
rium certain  des  infections  colibacillaires. 

SéRO-RéAGTioN .  —  Couscieut  des  objections  qu'on  pouvait  adresser 
aux  précédentes  preuves,  M.  Lesage  chercha  un  crlterrum  dans  l'étude 


350  RBVDE    DES    MALADIES    DE   l'eNFANCE 

de  la  séro-réaction.  Cette  méthode  qui,  entre  les  mams  de  Wîdal,  a 
donné  des  résultats  si  importants  pour  le  diagnostic  de  la  fièyre 
typhoïde,  est-elle  applicable  aux  infections  colibacillaires  ?  Les  pre- 
mières recherches  sur  ce  pointue  furent  pas  concluantes,  car  au  début 
on  ne  mesurait  pas  le  pouvoir  agglutinatif  ;  or,  la  plupart  des  échan- 
tillons  de  sérum  humain  normal  agglutinent  plus  ou  moins  la  plupart 
des  races  de  coli-bacilles.  En  1897,  MM.  Widal  et  Nobécourt  démon- 
trèrent, par  rétude  d'un  cas  de  thyroîdite,  et  à  Taide  de  la  méthode 
des  mensurations,  que  certaines  infections  colibacillaires  pouvaient 
donner  lieu  h  une  agglutination  caractéristique.  Il  y  avait  donc  lieu 
d'appliquer  la  séro-réaction  à  Tétude  des  gastro-entérites  des  nourris- 
sons. C'est  ce  que  fit  M.  Lesage  peu  de  temps  après.  Ses  premières 
recherches  le  conduisirent  à  affirmer  que,  dans  les  gastro-entérites 
algues  des  nourrissons  avec  coli-bacilles  virulents  dans  les  selles,  Tag- 
glutination  existe  très  fréquemment  :  40  fois  sur  50. 

Le  sérum  des  40  enfants  dont  la  réaction  était  positive.  n*agglu- 
tinait  pas  seulement  l'échantillon  retiré  des  selles  de  chacun  d'eux, 
mais  agglutinait  encore  celui  des  39  autres  enfants  atteints  delà  même 
maladie.  Au  contraire,  l'agglutination  fit  le  plus  souvent  défaut  dans 
les  gastro-entérites  chroniques  ;  Lesage  ne  dit  pas  si,  dans  ces  dernières , 
le  colibacille  était  dénué  de  virulence.  Si  ces  premiers  résultats  avaient 
été  confirmés,  on  pouvait  en  conclure  que  dans  les  gastro-entérites 
aigués  des  nourrissons,  il  y  a  réellement  infection  par  un  colibacille 
d'une  race  spéciale.  Malheureusement,  cette  conclusion  est  absolument 
contredite  par  les  recherches  de  M.  Nobécourt,  qui  ont  été  faites,  à 
l'inverse  de  celles  de  M.  Lesage,  par  la  méthode  des  mensurations. 

M.  Nobécourt  a  recherché  la  séro-réacUon  colibacillaire  dans  20  cas 
de  gastro-entérites  aiguës  ou  chroniques.  Dans  13  de  ces  cas,  le  B,  coU 
des  selles  était  virulent;  une  fois  le  sérum  agglutinait  faiblement  (1/10). 
Dans  sept  autres,  le  B.  coU  des  selles  n'était  pas  virulent;  cinq  fois  il  y 
avait  une  agglutination  plus  ou  moins  marquée,  mais  qui  ne  dépassait 
pas  1/50  et  par  suite  oscillait  dans  des  limites  normales.  Escherich  et 
Pfaundler  ont  obtenu  des  résultats  h,  peu  près  semblables.  Sur  un  très 
grand  nombre  de  cas,  ils  n'ont  rencontré  l'agglutination  que  deux  fois  ; 
il  s'agissait  de  colite  dysentériforme  chez  des  enfants  de  plus  d'un  an. 
Le  sérum  du  sang  de  chaque  malade  agglutinait  le  B,  coU  recueilli 
dans  les  selles  du  même  malade  et  n'avait  pas  de  pouvoir  agglutinant 
sur  d'autres  échantillons.  Escherich  pense  donc  qu'il  y  a  de  très  rares 
cas  de  colite  dus  au  B.  coU  (Coli-^oUtis),  En  résumé,  l'étude  de  la 
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séro-réaction  ne  permet  pas  d'élucider  le  rôle  du  B.  coli  dans  les 
gastro-entérites  communes  des  jeunes  enfants. 

On  peut  toutefois,par  un  détour  expérimental,  reprendre  le  problème 
et  chercher  à  déterminer  si  vraiment  le  coli-bacille  des  diarrhées 
infantiles  ne  représente  pas  une  race  spéciale.  En  inoculant  un  animal 
avec  un  échantillon  de  coli-bacille,  son  sérum  agglutine  cet  échantillon, 
mais  n'agglutine  pas  ou  n'agglutine  que  faiblement  d'autres  coli-bacilles. 
M.  Nobécourt  a  inoculé  à  des  lapins  et  à  des  cobayes  des  cultures 
vivantes  d'un  certain  nombre  d'échantillons  de  coli-bacilles  isolés 
dans  les  infections  gastro-intestinales  aiguës  d'été,  jusqu'à  l'apparition 
d'un  pouvoir  agglutinât!  f  plus  ou  moins  élevé  de  leur  sérum  pour 
l'échantillon  pathogène,  et  à  ce  moment  il  a  étudié  comparativement 
Taction  de  ces  sérums  sur  les  autres  échantillons.  Il  a  vu  que  des  sérums 
qui  agglutinent  le  coli-bacille  avec  lequel  ils  ont  été  préparés  à  1  pour 
100,  1  pour  300, 1  pour  500, 1  pour  1,000,  etc.,  n'ont  pas  acquis  le  pou- 
voir d'agglutiner  d'autres  coli-bacilles  isolés  dans  les  infections  analo- 
gues, dans  le  même  temps  et  dans  le  même  lieu.  Si,  quelquefois,  on 
constate  cette  agglutination,  elle  n  existe  qu'à  un  taux  de  beaucoup 
inférieur  à  celui  de  l'agglutination  pour  le  microbe  pathogène,  ce  qui 
exclut  toute  comparaison.  Donc,  les  coli-bacilles  des  infections  aiguës 
d'été,  n'appartiennent  pas  à  une  même  race,  caractérisée  par  la  séro- 
réaction. 

Cependant,  la  méthode  précédente  permettrait  de  s'assurer  que,  même 
dans  Vintestin  normal^  il  peut  y  avoir  des  races  différentes  de  coli-bacilles, 
comme  tendent  à  le  prouver  des  recherches  récentes  d'Escherich  et  de 
Smith.  Si  celles-ci  sont  confirmées,  elles  rendront  encore  plus  diffi- 
ciles les  études  sur  le  B.  coli  des  diarhées. 

Ainsi,  ni  l'examen  microscopique  des  selles,  ni  les  caractères  des 
cultures,  ni  l'étude  de  la  virulence,  ni  la  recherche  de  la  séro-réaction 
ne  fournissent  une  preuve  formelle  de  l'action  du  B .  coli  dans  les 
gastro-entérites  du  nourrisson.  Je  suis  pourtant  convaincu  que  cette 
action  est  réelle  ;  mais  ce  n'est  pas  une  action  spécifique,  essentielle 
et  primitive;  c'est  une  action  banede,  s'ajoutant  à  d'autres  et  ordinaire- 
ment secondaire .  C'est  ce  que  me  paraît  démontrerl'étude  des  produits 
solubles  élaborés  par  le  B.  coli  et  la  recherche  de  l'infection  générale 
de  l'organisme  par  ce  microbe. 

Produits  solubles  élaborés  par  lb  bacterium  coli.  —  D'après  les 
phénomènes  chimiques  qui  se  passent  dans  les  cultures  du  B.  coli^ 
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on  est  en  droit  de  supposer  que  ce  microbe  peut,  dans  le  tube 
digestif,  élaborer  deux  sortes  de  produits  nuisibles  :  d*abord  des  pro- 
duits de  fermentation  aux  dépens  des  aliments  sucrés  et  azotés  ; 
en  second  lieu,  des  toxines  véritables,  desquelles  dépendrait  sa  viru- 
lence. Le  pouvoir  fermentatif  ne  parait  pas  toujours  proportionnel 
au  pouvoir  de  fabriquer  des  substances  toxiques. 

In  vitro,  le  coli-bacille  attaque  énergiquement  les  sucres,  le  lactoHP 
en  particulier,  à  la  condition  qu'il  existe  dans  le  milieu  une  petite  quan- 
tité d'azote  assimilable.  La  fermentation  s'opère  aussi  bien  en  présence 
qu'à  l'abri  de  l'air  ;  ce  qui  montre  qu'elle  pourra  avoir  lieu  dans  l'in- 
testin dont  le  contenu  est  en  général  privé  d'oxygène.  Elle  est  plus 
active  avec  la  variété  B.  lactis  aerogenes  qu'avec  le  B.  coU  type. 
D'après  Ëschericb,  les  produits  de  la  fermentation  sont  un  peu 
différents  suivant  le  degré  de  la  température  ;  à  une  basse  tempéra- 
ture, il  ne  se  produirait  que  de  l'acide  lactique,  de  l'acide  carbonique 
et  un  peu  d'bydrogène  ;  à  une  baute  température,  il  se  produirait,  en 
plus,  de  l'alcool  éthylique  et  des  toxines.  —  Baginski  et  Sommerfeld 
avancent  que  la  fermentation  du  lactose  par  le  B.  lactis  donne 
surtout  naissance  à  de  l'acide  acétique,  puis  à  une  petite  quantité 
d'acide  lactique,  d'acide  formique,  d'acide  succinique,  d'acides  butyrique 
et  vedérique  ;  accidentellement,  elle  donne  une  substance  qui  possède 
les  réactions  de  l'acétone  (1).  Beaucoup  de  gaz  se  dégagent  pendant 
cette  fermentation  :  ce  sont  babituellemcnt  GO^  et  H  ;  par  exception 
il  peut  se  former,  comme  l'a  vu  Baginski,  du  métbane  (G  H*).  Sauf 
l'acétone  et  le  métbane,  les  substances  précédentes  ont  été  en  effet 
retrouvées  dans  les  selles  du  nourrisson  bien  portant  élevé  au  sein  ; 
elles  expliquent  l'acidité  habituelle  des  matières  fécales  normales.  Ges 
acides,  môme  en  bonne  santé,  doivent  se  produire  assez  abondamment 
puisqu'ils  sont  capables  de  neutraliser  le  suc  intestinal  alcalin. 

Lorsque,  sous  une  influence  quelconque  (suralimentation,  alimen- 
tation précoce  avec  des  farineux,  altérations  préalables  de  la  paroi 
gastro-inlBstinale),  ces  fermentations  se  font  avec  une  activité  plus 
grande  qu'à  l'état  normal,  lorsque  les  produits  qui  en  dérivent  sont 
très  abondants,  il  est  certain  qu'ils  exercent  une  action  nuisible  sur  le 
tube  digestif.  Mais  il  importe  de  définir  cette  action. 


(1)  Dans  un  mémoire  récent,  M.  de  Ambrosi  avance  qu'il  existe  un  certain 
rapport  entre  les  acides  gras  du  contenu  stomacal  et  l'acétone  des  urines. 
(iZ.  Aooad.  med.  di  Oenova,  5  juin  1899.) 
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Si  nous  considérons  d'abord  les  produits  acides  de  la  fermentation 
(acides  lactique,  acétique,  formique,  succinique,  butyrique,  valé- 
rique),  nous  pouvons  affirmer  qu'ils  n'exercent  pas  une  action  toxique 
à  proprement  parler.  Dilués,  ces  acides  exercent  une  action  irritante  ; 
concentrés,  ils  exercent  une  action  caustique  ;  mais  ce  ne  sont  pas  de 
vrais  poisons.  C'est  ce  dont  nous  avons  pu  nous  convaincre,  M.  Léon 
Bernard  et  moi,  par  des  expériences  sur  les  animaux  avec  l'acide  buty- 
rique ;  injecté  sous  la  peau  à  doses  très  élevées,  l'acide  butyrique  n'a 
pas  d'effets  appréciables  s'il  est  très  dilué  ;  il  provoque  une  escarre, 
sll  est  très  concentré.  L'injection  intra-péritonéale  a  des  effets  analo- 
gues. Donc  il  est  probable  que,  lorsque  ces  acides  se  produisent  eh 
abondance,  ils  irritent  la  muqueuse  gastro-intestinale,  exagèrent  le 
péristaltisme  gastrique  et  intestinal,  augmentent  la  sécrétion  muqueuse 
qui  est  alcaline  et  qui  neutralise  ainsi  une  partie  de  l'acidité,  font 
desquamer  partiellement  l'épithélium ;  et  peut-être,  comme  le  dit 
Escherich,  tous  ces  phénomènes  sont-ils  des  phénomènes  de  défense 
qui  ont  pour  but  la  neutralisation  et  l'expulsion  de  la  matière 
nuisible.  Mais  il  est  également  probable  que  ces  moyens  de  défense 
ne  suffisent  que  pour  un  temps,  et,  si  la  fermentation  exagérée  des 
hydrates  de  carbone  persiste,  il  y  aura  absorption  des  produits  acides  ; 
peut-être  le  foie  est-il  capable  d'en  détruire  une  partie,  bien  que  la 
chose  ne  soit  pas  prouvée  ;  en  tout  cas,  si  les  accidents  ont  une  cer- 
taine durée,  la  cellule  hépatique  sera  lésée  et  son  action  finira  par 
s'épuiser.  Le  résultat  sera  donc  une  pénétration  des  acides  dans  la 
circulation  générale. 

Â  l'état  normal,  ces  acides,  quand  ils  ne  sont  pas  en  trop  grande 
quantité,  sont  brûlés  dans  les  tissus  et  s'éliminent  sous  forme  d'eau 
et  d'acide  carbonique.  Mais,  à  l'état  pathologique,  soit  parce  qu'ils  sont 
produits  en  excès,  soit  parce  que  le  pouvoir  oxydant  diminue  sous 
l'influence  des  troubles  de  la  nutrition  générale  qui  résultent  de  la 
gastro-entérite,  l'organisme  ne  peut  plus  les  brûler  en  totalité  et  il  y 
a  une  intoxication  acide. 

C'est  ici  le  lieu  de  rappeler  que,  d'après  A.  Czerny  et  ses  élèves,  le 
fait  principal  dans  la  gastro-entérite  des  nourrissons,  surtout  dans  les 
formes  chroniques  qui  résultent  de  lasuredimentatîon,  est  une  intoxi- 
cation acide.  Le  fondement  de  cette  théorie  est  la  constatation,  faite  par 
M.  Keller,  d'un  excès  d'ammoniaque  dans  les  urines,  qui  proviendrait 
de  ce  que  l'organisme  se  défend  contre  les  acides  en  les  neutralisant 
par  l'ammoniaque  de  ses  tissus.  Pour  M.  Czerny,  les  acides  formés  en 
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excès  proviennent  de  la  matière  grasse  du  lait,  ce  qui  ne  parait  pas 
prouvé.  En  tout  cas,  les  acides  issus  de  la  fermentation  du  lactose  sous 
rinfluence  de  coli-bacilles  de  diverses  variétés,  doivent  contribuer  pour 
une  part  à  réaliser  l'intoxication  acide.  Celle-ci  diminue  l'alcalinité  des 
humeurs  et  des  tissus  et  favorise  Tinvasion  de  Torganisme  par  les  bac- 
téries intestinales. 

L'acétone  ne  se  produit  dans  la  fermentation  lactique  qu'exception- 
nellement et  en  faible  quantité;  d'ailleurs  les  gastro-entérites  qui  s'ac- 
compagnent d'acétonémie  notable  ne  s'observent  guère  qu'après  deux 
ans.  Nous  pouvons  donc  négliger  ce  produit. 

In  vitro f  le  coli-bacille  donne,  aux  dépens  des  matières  azotées 
(bouillon  peptonisé),  de  l'indol  et  parfois  du  phénol,  de  Thydrogène 
sulfuré  et  de  l'ammoniaque  ;  et  les  vieilles  cultures  exhalent  une  odeur 
putride  plus  ou  moins  prononcée.  Dans  les  selles  d'un  nourrisson  bien 
portant,  au  sein,  ces  subtances  font  défaut  ou  sont  en  minime  quan- 
tité. On  peut  en  conclure  qu'à  l'état  normal,  la  destruction  microbienne 
de  la  matière  azotée,  qu'on  désigne  proprement  sous  le  nom  de  putré- 
faction, ne  se  produit  pas.  Le  fait  a  été  imputé  à  la  présence  des  acides 
résultant  de  la  fermentation  du  lactose,  présence  qui  empêcherait 
l'attaque  de  la  caséine.  Mais  M.  Gzemy  avance  que  l'ensemencement  de 
la  caséine  pure  avec  des  matières  fécales  ne  donne  pas  naissance  à  des 
produits  de  putréfaction.  Cette  absence  de  putréfaction  tiendrait  donc, 
d'après  lui,  à  la  nature  même  de  la  matière  azotée  du  lait,  la  caséine . 
Cependant,  les  selles  d'un  nourrisson  élevé  au  biberon,  même  sans 
diarrhée,  sont  parfois  alcedines  et  exhalent  une  légère  odeur  ammonia- 
cale, et  il  n'est  pas  rare  que  les  matières  d'un  jeune  enfant  atteint  de 
diarrhée  aient  une  odeur  putride,  une  odeur  de  fromage  pourri.  Il  est 
vrai  que  M.  A.  Czerny  pense  que,  dans  ces  cas,  la  fermentation 
putride  s'accomplit  aux  dépens  des  substances  azotées  des  sécrétions 
intestinales,  hépatiques,  pancréatiques,  très  souvent  exagérées.  Mais 
M .  Kôppen  a  critiqué  les  expériences  de  M.  Czerny  et  a  obtenu  des 
poisons  très  énergiques  en  ensemençant  de  la  caséine  avec  des  bac- 
téries intestinales  de  nourrisson.  En  tous  cas,  il  est  probable,  d'après 
ce  que  nous  apprennent  les  expériences  in  vitro,  que  le  B,  coU  est 
capable  de  provoquer  dans  l'intestin  ces  mêmes  phénomènes  deputré» 
faction. 

Quelle  action  toxique  exercent  les  produits  de  putréfaction  ?  L'hy- 
drogène sulfuré  se  dégage  en  trop  faibles  quantités  pour  qu'on  puisse  lui 
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faire  jouer  nin  rôle.  L'indol,  ainsi  que  M.  Rovighi  (de  Bologne)  Ta  mon- 
tré, n'est  toxique  qu'à  dose  très  élevée  ;  d'ailleurs,  après  absorption, 
il  est  transformé  par  le  foie  en  indican  et,  sous  cette  forme,  il  est  éli- 
miné par  les  urines.  Ainsi,  Tindicanu rie  témoigne  de  l'existence  de  pu- 
tréfactions intestinales,  mais  ne  révèle  pas  une  action  toxique.  Reste 
Fammoniaque  ;  Baginski  lui  fait  jouer  un  rôle  important  dans  les  in- 
toxications d'origine  intestinale  ;  mais  ce  que  nous  apprend  la  toxico- 
logie ne  nous  permet  de  voir  dans  ce  corps  qu'un  agent  irritant  vul- 
gaire, capable  comme  les  autres  et  peut-être  plus  qu'eux,  de  provoquer 
des  lésions  phlegmasiques  de  la  muqueuse. 

En  tout  cas,  le  B.  coli  n'est  qu'un  agent  de  putréfaction  peu 
important  si  on  le  compare  au  proteuset  aux  bacilles  protéolytiques  qui 
se  rencontrent  ordinairement  dans  les  matières  fécales  alcalines  à 
odeur  fétide. 

La  question  de  savoir  si  le  B,  coli  élabore  des  toxines  véritables, 
est  encore  mal  élucidée  ;  les  résultats  obtenus  jusqu'ici  sont  quelque 
peu  contradictoires. 

Quand  on  cultive  ce  microbe  ou  les  espèces  voisines  dans  les  milieux 
usuels,  il  y  aurait  production  de  substances  toxiques,  d'après  Wurtz  et 
Despréaux,  Macaigne,  Malvoz,  Denys  et  Brion,  Gilbert,  H.  Roger, 
Boix,  Lesage,  Thiercelin,  Baginski,  Pétrone,  Gaczynski,  A.  Rodet. 
Mais  il  ne  semble  pas  que  le  pouvoir  de  ces  substances  soit  très  éner 
gique.  Quand  on  injecte  aux  animaux  le  produit  de  filtration  des 
cultures  communes  ou  bien  le  produit  de  ces  cultures  traitées  par  le 
chloroforme  ou  la  chaleur,  il  .faut,  pour  amener  la  mort,  injecter  des 
doses  élevées,  au  moins  2  c.  cubes  pour  les  petits  cobayes,  qui  sont  les  ani  • 
maux  les  plus  sensibles,  même  lorsqu'il  s'agit  de  B.  coli  très  viru- 
lents et  qu'on  injecte  la  culture  stérilisée  dans  les  veines.  Les  animaux 
succombent  avec  des  convulsions  tétanif  ormes  et  de  l'hyper  thermie. 
Lorsqu'on  emploie  des  doses  non  mortelles,  il  peut  se  produire  de  l'hy- 
perthermie  et  des  phénomènes  paralytiques.  D'après  Denys  et  Brion,  ces 
poisons  résistent  à  l'action  d'une  température  de  lOO^  agissant  pen- 
dant quinze  ou  vingt  minutes  ;  ils  ne  dialysent  pas  ;  ils  sont  insolubles 
dans  l'alcool  ;  ils  sont  entraînés  par  les  précipités  de  phosphate  calci- 
que  ;  Us  ne  sont  pas  détruits  par  les  sucs  gastrique  ou  pancréatique. 
D'après  Gilbert  et  Roger,  il  est  probable  qu'à  l'état  normal,  les  coli- 
toxines  élaborées  dans  le  tube  digestif  sont  détruites  en  partie  par 
Tépithélium  intestinal,  en  partie  arrêtées  parle  foie  et  que  l'excès con- 
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tribae  à  donner  à  Turine  sa  toxicité,  car  les  phénomènes  qui  succè- 
dent à  l'injection  intraveineuse  de  Turine  chez  le  lapin,  tels  qu'ils 
ont  été  décrits  par  M.  Bouchard,  sont  superposables  à  ceux  qui  sui- 
vent rinjection  des  produits  solubles  du  coU-hacille. 

On  ne  peut  s'empêcher  de  remarquer  que  les  effets  des  injections 
de  cultures  conmiunes  filtrées  sont  d'une  certaine  banalité  ;  on  en 
obtient  d'analogues  en  injectant  du  bouillon  stérile  ou  même  de  l'eau 
distillée.  En  tout  cas,  ils  ne  ressemblent  que  de  loin  aux  accidents  qui 
accompagnent  les  gastro-entérites  des  nourrissons. 

Récemment,  M.  Lesage  a  déclaré  qu'il  avait  obtenu  une  toxine  plus 
active  en  cultivant  le  B.  coli  dans  un  milieu  spécied,  réalisant 
dans  une  certaine  mesure  les  conditions  du  milieu  intestinal  :  caséine 
fraîchement  coagulée  et  stérilisée  et  ayant  subi  une  digestion  par 
la  pancréatinc  en  solution  filtrée.  Dans  ce  milieu,  on  ensemence  le 
B,  coli  et  après  cinq  jours  d'étuve  à  37o-38o,  on  filtre  et  on  ino- 
cule. Avec  une  dose  de  1  centim.  cube  et  même  moins,  inoculée 
sous  la  peau,  les  petits  cobayes  meurent  en  douze  ou  vingt-quatre 
heures,  avec  de  la  diarrhée  et  de  la  fièvre  suivie  d'hypothermie  ;  à 
l'autopsie,  lésions  semblables  à  celles  du  choléra.  M.  Lesage  n'a  donné 
qu'un  compte  rendu  très  sommaire  de  ses  expériences.  A-t-il  inoculé 
des  animaux  témoins  avec  la  caséine  digérée  et  non  ensemencée  ?  Nous 
l'ignorons.  De  plus,  il  dit  que  dans  ce  milieu,  des  B,  coU,  viru- 
lents ou  nauj  peuvent  donner  de  la  toxine,  ce  qui  est  assez  difficile  à 
comprendre  et  enlève  beaucoup  de  valeur  aux  résultats. 

Ajoutons  que,  d'après  M.  Lesage,  chez  le  nourrisson  atteint  d'enté- 
rite, la  toxine  n'existe  pas  dans  le  contenu  intestinal,  mais  dans  le  pro- 
duit du  raclage  de  la  muqueuse  ;  la  toxine  se  produirait  dans  la  cou- 
che superficielle  de  cette  tunique.  —  C'est  là  un  fait  intéressant,  mais 
qui  appelle  confirmation. 

Peut-être  de  nouvelles  recherches  révèleront-elles  réellement  l'exis- 
tence de  toxines  actives  contenues  dans  le  corps  même  des  bacilles 
ou  se  produisant  dans  les  milieux  de  culture  dans  des  conditions  déter- 
minées. Mais,  en  somme,  au  moment  présent,  la  question  des  toxines 
colibacillaires  est  encore  très  obscure.  {A  suivre.) 
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Méningisme  et  méningite  abortive,  diagnostic  différentiel 
(à  propos  d*une  méningite  grippale  abortive  avec 
érsrthèmes  infectieux),  par  le  D'  H.  Dauchbz,  ancien  chef  de  cli- 
nique à  rhôpital  des  Enfants. 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  le  syndrome  désigné  par  Dupré 
sous  le  nom  de  méningisme,  n'ont  certainement  pas,  en  criti- 
quant cette  dénomination  peu  précise,  compris  le  sens  que  lui 
attribuait  cet  auteur  ;  comme  le  fait  observer  Pochon  (1), 
Dupré  n'a  décrit  sous  ce  nom  qu'un  ensemble  clinique  de  mani- 
festations méningitiques,  toute  idée  pathogénique  mise  de  côté. 
Il  s'est  contenté  d'indiquer  à  Tétiologie  les  circonstances  dans 
lesquelles  se  rencontrent  le  syndrome  sans  chercher  de  filiation, 
sans  en  tirer  de  conclusions  physiologiques  ou  anatomo-patho- 
logiques. 

Il  émet  une  seule  hypothèse,  celle  de  l'origine  toxique  et  de 
la  nature  hystérique  des  accidents. 

Ainsi  compris,  le  syndrome  méningisme  nous  paraît  accep- 
table, car  certains  faits  cliniques,  indépendants  de  toute  lésion 
et  ressortissant  à  des  troubles  dynamiques  et  fonctionnels  de  la 
circulation  méningo-encéphalique  ne  doivent  pas  être  confondus 
avec  les  méningites  vraies.  Le  D'  Pochon  a  donc  grandement 
raison  de  classer  les  faits  confondus  sous  cette  rubrique  en 
deux  classes,  savoir  :  méningites  prises  à  tort  pour  du  ménin- 
gisme, —  et  les  accidents  dits  de  méningisme,  appellation  pro- 
bablement transitoire  jusqu^à  ce  que  les  phénomènes  soient 
mieux  connus. 

Ceux-ci  existent-ils  et  peut-on  les  distinguer  des  méningites 
dès  leur  début  ou  dès  la  période  d'état  ?  C'est  ce  que  nous  allons 
tâcher  d'établir  tout  en  reconnaissant  combien  hardie  est  cette 
distinction  clinique  et  combien  variable  et  fragile  sont  les 
caractères  différentiels. 

(1)  POGHOK.  Th.  de  Paris,  1897.  Méningiteê ei  méningisme^  p.  23. 
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I.  —  Si  l'on  veut  bien  admettre  que  le  méningisme  n'est 
qu'une  hyperémie  méningée  (Marfan)  par  paralysie  vaso-motrice 
d'origine  nerveuse  ou  toxique  (Hutinel),  on  ne  pourra  nier  qu'il 
n'existe  et  cela  dans  deux  circonstances  bien  déterminées  : 

1"  Dans  l'hystérie,  et  dans  la  névropathie  (1)  chez  les  enfants 
prédisposés  par  l'hérédité  névropathîque. 

2^  Dans  les  empoisonnements  (Kônig,  Brun,  Cazin,  Isco- 
vesco)  (2). 

Les  observations  publiées  par  ces  auteurs,  prouvent  en  effet 
que  certains  poisons,  parmi  lesquels  Tiodoforme,  quoique  très 
rarement,  produisent  parfois  de  semblables  accidents  durant 
cinq,  six,  huit  jours,  jamais  mortels,  mais  très  voisins  des  acci- 
dents obtenus  par  Humbert  et  Morestin  en  injections  hypoder- 
miques chez  les  chiens. 

Notons  en  passant  que  ces  accidents  ne  peuvent  pas  être 
assimilés  aux  méningites  abortives  d'origine  infectieuse  (3), 
comme  celle  que  nous  rapportons  plus  loin,  et  qui  senible  trou- 
ver sa  raison  dans  les  infections  intestinales,  dans  la  grippe, 
dans  les  streptococcies  malignes  (Hutinel)  où  elles  peuvent 
entraîner  la  mort  par  œdème  méningo-encéphalique. 

II.  —  En  regard  du  syndrome  «  méningisme  »  hystérique  ou 
toxique,  il  existe  deux  formes  de  méningites,  dont  la  première 
cause  surtout  prête  facilement  à  Terreur  : 

1°  Les  méningites  infectieuses  (grippales,  pneumoniques)  (4) 
(Hutinel),    typhiques    (Grasset)  (5),    (G.   de  Mussy),   otiques 


(1)  NOBLET.  Th.  de  Paris,  1895. 

(2)  Cazin  Iscovesco.  Intoxication  iodoformique  à  f orme  méning^tique.  Fr. 
médic.,  1888  (D'  Beun.  Cf.  th.  agrégat.). 

(3)  La  même  opinion  est  professée  par  Romme  {Presse  niédicaUj  1896, 
p.  201),  par  QiLLES  DE  là  Toubbtte  et  par  Flobând  :  Traité  des  maladies 
de  V enfance^  tome  IV,  p.  343. 

(4)  Hutinel  et  Claisbb.  Presne nUdic.,  1896,  p.  201.  ^  Id,  Cf.  Wolps- 
TBIN.  Ilev,  mal.  enfatwe,  1896. 

(5)  G.  DE  MussY.  Cliniques,  t.  III,  1883,  art.  Fièvre  typhoïde.  L'auteur  ne 
trouva  jamais  le  cerveau  des  typhiques  morts  après  des  trouhles  graves  de 
l'innervation,  sans  lésions  congestives.  —  Of .  Gbassbt.  Presse  méd,,  1896» 
p.  201  (An.  D'  Romme). 
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(Broca  et  Maubrac),  quelquefois  abortîves[Sevestre  (1),  Comby, 
Rœsch  (2),  Dauchez  (3)]. 

2o  Les  méningites  aiguës  ou  tuberculeuses. 

En  clinique,  comment  distinguera-i-on  le  méningisme  (faus- 
ses méningites)  des  méningites  infectieuses  ou  tuberculeuses  ? 

l"*  Au  terrain  :  Le  sujet  présentera  les  attributs,  les  stig- 
mates de  rhystérie,  il  aura  eu  plusieurs  accès  de  méningisme 
(Noblet),  ou  d'autres  troubles  névropathiques... 

2®  Au  début  brusque,  règle  habituelle,  sinon  constante, très 
rare  au  contraire  dans  les  méningites. 

3*  A  Vapyrexie  presque  absolue^  la  température  oscillant, 
à  l'inverse  de  la  méningite  toujours  fébrile  le  soir  (à  chaque 
nouvelle  journée),  entre  37  et  SS**. 

4**  A  la  régularité  du  poulSj  qu*il  soit  fréquent  ou  ralenti 
(Cazîn,  Iscovesco,  Brun). 

5^  A  Vatténuation  des  symptômes  cardinaux  de  la  ménin- 
gite (fièvre,  constipation,  vomissements)  dont  quelques-uns  font 
généralement  défaut. 

6®  A  l'absence  du  signe  de  Kemig  (flexion  avec  contracture 
des  genoux  le  malade  étant  assis,  disparaissant  dans  le  décu- 
bitus horizontal). 

7®  A  sa  durée  qui  reste  en  deçà  ou  au  delà  des  délais  de  la 
méningite . 

8*  Enfin  Vhystérique  ou  Vintoxiqué  ne  meurt  pas. 

9**  A  la  courbe  thermométrique  qui  dans  les  méningites 
infectieuses  suit  la  marche  de  la  température  de  l'affection 
originelle. 

IQo  A  l'absence  de  leucocytose  dans  le  méningisme  hysté- 
rique (  Hayem). 

ii"*  A  l'inversion  des  phosphates  (Chanteme8se),le8  phos- 
phates terreux  et  alcalins  s'abaissant  dans  les  urines  des  fausses 


(1)  D' Sbvbstre.  Bev.  maU  enfance,  juillet  1896,  p.  290. 

(2)  D'  Bœsoh.  Th.  Paris,  1896.  L*auteur  confond  le  méningisme  avec  les 
accidents  méningitiqueB  consécutifs  aux  infections. 

(3)  Voir  robserration  ci-jointe. 
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méningites  dans  la  proportion  de  1  à  2  ou  de  1  à  1  au  lieu  de 
là  3. 

Telles  sont  les  raisons  pour  lesquelles  nous  avons  cru  devoir 
classer  notre  observation  dans  le  cadre  des  méningites  grip- 
pales par  absorption  de  toxines  intestinales  produites  au  cours 
d'une  entérite  de  même  nature . 

Ce  fait  est  loin  d'être  isolé,  comme  le  démontre  l'observation 
du  D'  Breton,  publiée  en  1891,  dans  la  Revue  mensuelle  des 
maladies  de  Ten/iance,  qui  découvrit,  dans  les  méninges  d'un 
enfant  mort  de  fièvre  typhoïde  le  bacille  d'Eberth. 

Comby,  en  1897  (1),  signalait  également  l'apparition  d'érup- 
tions ortiées  et  d'érythèmes  morbilliformes,  dans  le  cours  de 
l'entérite  muco-membraneuse,  le  molimen  congestif  des  tégu- 
ments rappelant  l'hyperémie  méningée  de  notre  petite  malade. 

Â  peu  près  simultanément,  le  D^  Galliard  (2)  décrivait  des 
érythèmes  infectieux  suivis  de  desquamation,  au  décours  de  la 
colite  muco-membraneuse.  L'intestin  ne  renfermait  aucun 
autre  bacille  que  le  coli-bacille  devenu  septique  et  dont  l'action 
sur  les  téguments  rappelait  les  érythèmes  de  la  fièvre  typhoïde 
et  du  choléra. 

D'ailleurs  le  coli-bacille  serait  toujours  apte  à  engendrer 
sans  cause  connue  des  toxines  capables  de  s'attaquer  à  nos 
organes  (3). 

S'il  était  besoin,  pour  démontrer  la  virulence  des  toxines  intes- 
tinales de  notre  jeune  malade,  d'invoquer  un  nouvel  argument, 
nous  ferions  observer  combien  grave  était  l'entérite  de  ce 
jeune  enfant  qui  succomba,  le  41®  jour  après  guérison  des  acci- 
dents méningés,  à  l'intensité  des  accidents  et  poisons  intesti- 
naux. 

On  verra  plus  loin  que,  peu  de  jours  avant  la  mort,  quelques 
ascarides  lombricoïdes  furent  expulsés.  Malgré  les  quelques 
faits  expérimentaux  cités  par  M.  V.  Chanson  (et  notre  savant 


(1)  COMBT.  Soo,  inéd.  des  hôpitaux^  12  mai  1897. 

(2)  L.  Galliard.  Soo.méd.  dss  hùpitaux,  5  mai  1897. 

(3)  Aua.  Ghaillou.  Comm.  orale,  1898. 
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collègue  le  D'  Tripet)  (Bull.  Soc,  méd.  chirurgicale, 
9  mai  1878,  p.  192)  dans  lesquels  des  fragments  d'ascarides 
provoquèrent  des  accidents  locaux,  ou  généraux  (méningés), 
nous  croyons  cette  interprétation  inadmissible. 

Comme  la  plupart  de  nos  maîtres,  H.  Roger,  Labri,  Archam- 
bault,  nous  savons  en  effet  l'innocuité  habituelle  des  ascarides, 
que  les  prises  de  calomel  souvent  répétées  chez  notre  petit 
malade  expulsèrent  rapidement  et  sans  difficulté. 

Tout  en  regrettant  de  n'avoir  pu  pratiquer  Texamen  bacté- 
riologique des  selles,  nous  doutons  que  ce  complément  d'infor- 
mations eût  pu  ajouter  un  grand  intérêt  au  fait  en  lui-môme, 
aujourd'hui  qu'il  est  avéré  que  toute  entérite  est  susceptible  de 
fournir  des  toxines. 

Obsbbvatior.  (Personnelle.)  — Mémiigite grippale  aboriive  {dite  mémn^ 
gisme)f  au  cours  d'une  entérite  de  même  nature  {érythèmes  polymorphes 
intercurrents). — Le  14  décembre  1898,  mon  excellent  confrère,  leD'  Dor- 
tel  (de  Boulogne-sur-Seine),  m'adressait  chez  moi  une  de  ses  petites 
clientes,  âgée  d'un  an,  Marie  Mitr....  dont  il  me  traçait  très  fidèlement 
rhistoire. 

Cette  enfant,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  par  sa  mère,  grande  et 
belle  femme,  avait  été  du  6«  au  12^  mois  mise  à  Tusage  du  lait  stéri- 
lisé du  D'  Âutefage. 

Son  père  parait  également  grand  et  vigoureux,  sans  aucune  tare,  non 
plus  que  la  mère.  Pas  d'avortement  avant  cette  première  grossesse. 
D'ailleurs,  jusqu'à  l'âge  de  11  mois,  l'enfant  n'a  pas  éprouvé  la  plus 
légère  indisposition. 

C'est  seulement,  nous  écrivait  le  D^"  Dortel,  vers  le  23  novembre  1898 
que  l'enfant  présenta  les  premiers  symptômes  méningés  pour  lesquels 
notre  confrère  veut  bien  nous  consulter  (tristesse,  mauvaise  humeur, 
grognements,  plaintes  sans  motifs,  horreur  de  la  lumière,  mouvements 
convulsifs  delà  face,  du  front,  du  nez,  irascibilité). 

Concurremment  avec  ces  accidents  cérébraux ,  le  D' Dortel  nous  signa- 
lait une  série  non  interrompue  d'érythèmes  non  systématisés  apparais- 
sant depuis  quinze  à  vingt  jours  sur  tous  les  points  du  corps.  Derma- 
toses provoquant  d'insupportables  démangeaisons  à  tel  point  que,  le  14 
décembre,  jour  où  nous  vîmes  l'enfant,  celle-ci  portait  sur  l'abdomen 
et  les  cuisses,  les  grandes  lèvres,  les  mains,  de  nombreuses  ulcéra- 
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tions  poly cycliques,  herpétiformes  et  quelques  placards  rouges  sur  le 
dos  et  les  reins. 

Du  côté  du  tube  digestif,  Tenfant,  toujours  constipée,  paraissant  l'être 
un  peu  plus.  Mais^  circonstance  singulière  et  bien  en  désaccord  avec 
la  méningite  redoutée,  les  selles  de  Fenfant  sont  souvent  glaireuses, 
muqueuses,  toujours  mal  liées,  quelquefois  sèches  comme  du  mastic, 
jamais  normales.  Malgré  la  persistance  de  ces  troubles  intestinaux,  il 
est  à  noter  qu'aucun  vomissement  n'apparut  pendant  ces  trois  pre- 
mières semaines  et  que  l'expulsion  de  ces  selles  glaireuses  succédait 
seulement  à  l'administration  du  calomel,  seul  purgatif  qui  réussit  à 
l'enfant. 

Réserve  faite  de  quelques  râles  muqueux  perçus  de  temps  en  temps, 
l'auscultation  restait  muette. 

Enfin,  ajoutons  que  la  courbe  thermique  oscillait  pendant  cette  pre- 
mière quinzaine  entre  38",  37o,8,  38»,5, 38o,2,  dénotant  la  tendance  fé- 
brile de  l'organisme.  Le  14  déeemltre,  la  température  rectale  montait  à 
38*  dans  notre  cabinet. 

Telle  avait  été  l'évolution  de  l'affection  jusqu'au  21°  jour  (14  dé- 
cembre), époque  à  laquelle  on  nous  amena  la  petite  Marie  M.. . 

Depuis  6  à  8  jours,  ajoutaient  les  parents,  l'enfant,  très  difficile  à 
alimenter,  ne  prend  plus  que  trois  biberons  au  lieu  de  sept. 

En  outre,  elle  passe  sans  cesse  d'une  extrême  agitation  à  une  pros- 
tration complète  ;  la  nuit  elle  ne  dort  plus,  pousse  des  cris  plaintifs  et 
sommeille  seulement  quelques  minutes  toutes  les  heures. 

Au  moment  où  on  nous  la  présentait,  nous  trouvions  en  effet  l'en- 
fant pâle,  agitée,  les  pupilles  dilatées  mais  symétriques  et  contractiles, 
s'endormant,  se  réveillant  sans  cesse,  refusant  le  biberon,  s'étranglant, 
suffoquant  dès  qu'elle  le  prenait. 

Son  pouls  était  irrégulier,  la  respiration  (type  de  Cheyne-Stokes) 
s'accélérait  pour  se  ralentir  ensuite. 

Aucune  raideur  de  la  nuque,  bien  au  contraire,  la  flaccidité  delà  tête 
et  des  membres  témoignait  de  l'abattement  considérable  du  pauvre  bébé. 

Pas  de  strabisme,  pas  de  cris  hydrencéphaliques. 

En  vain  cherchâmes-nous  à  trouver  dans  l'évolution  dentaire,  dans 
la  présence  d'ascarides  une  cause  de  pseudo-méningite . 

Nous  constatâmes  plus  tard  l'existence  d'ascarides  lombricoîdes  et 
l'apparition  de  quatre  molaires  prêtes  à  percer,  mais  ni  l'un  ni  l'autre 
de  ces  accidents  pathologiques  n'expliquait  la  fièvre  et  la  gravité  de  la 
situation. 
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En  considérant  la  marche  des  accidents,  l'idée  de  méningite  infec- 
tieuse venait  tout  naturellement  à  Tesprit  ;  par  contre,  l'existence  de  la 
méningite  tuberculeuse  paraissait  peu  admissible  de  par  les  circons- 
tances suivantes  : 

l**  L'enfant  conservait  depuis  3  semaines  sa  connaissanceja  contrac- 
tilité  pupillaire,  etc.,  alors  qu'elle  aurait  dû  (en  admettant  la  ménin- 
gite) tomber  dans  le  coma. 

2o  Elle  ne  présentait  pas  et  nous  pouvons  déjà  dire  qu'elle  ne  pré- 
senta jamais  le  signe  de  Kernig  (contraction  irréductible  du  genou) 
dans  la  situation  assise . 

3°  Les  éruptions  polymorphes,  érythémateuses,  herpétiformes,  et  les 
troubles  intestinaux  (selles  glaireuses,  muqueuses  ou  pâteuses),  l'ab- 
sence de  vomissements  nous  portaient  à  admettre  des  accidents  plutôt 
méningés  par  toxémie  intestinale  que  la  méningite  vraie. 

Nous  conseillâmes  donc  l'usage  périodique  du  calomel  et  du  jalap, 
des  antiseptiques  (benzo-naphtol  et  magnésie),  du  sirop  iodo-tannique 
par  périodes  de  quatre  jours. 

Enfin  les  pratiques  hydrothérapiques  (2  af fusions  chaudes  le  matin  et 
à  midi,  application  du  drap  mouillé  le  soir). 

La  nuit,  le  choral  ou  le  valérianatc  d'ammoniaque  devaient  être 
employés  contre  l'insomnie. 

Du  14  au  20  décembre.  État  stationnaire.  Les  accidents  méningi ti- 
ques paraissent  s'atténuer.  Pas  de  vomissements.  Le  signe  de  Kemîg 
fait  toujours  défaut. 

La  balnéation  et  le  drap  mouillé  sont  continués  ;  on  protège  les 
parties  ulcérées  à  l'aide  du  stérescol,  vernis  antiseptique. 

En  présence  de  cette  légère  amélioration,  nous  en  arrivons  à  espérer 
et  nous  n'hésitons  pas  à  exiger  les  af  fusions  et  les  pratiques  hydrothé- 
rapiques, malgré  les  craintes  de  la  famille. 

Le  2.5,  le  D**  Dortel  m'écrivait  :  La  petite  malade  vit,  elle  est  même 
mieux,  la  température  a  baissé.  Alors  que  le  19  et  le  20  décembre  elle 
était  encore  à  38%7,à  38»,9,  elle  est  depuis  le  21  tombée  a  37^4,  37°. 8, 
370.5,  370,7,  370,8.  Une  seule  fois  elle  est  montée  à  38o,9.  En  même 
temps,  la  somnolence  et  la  nervosité  s'atténuent.  La  déglutition  se 
faisait  correctement. 

Le  signe  de  Kernig  n'existe  décidément  pas.  Le  pouls  a  repris  sa 
régularité,  la  respiration  son  rythme,  la  pupille  se  contracte  normale- 
ment. 

L'intestin  seul  reste  malade. 
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Le  27.  Réapparition  de  la  fièvre  depuis  le  25.  L'enfant  a  sensible- 
ment faibli,  bien  que  tout  accident  méningitique  ait  disparu.  Ces  nou- 
veaux accidents  paraissent  liés  à  la  grippe  qui  règne  dans  la  maison. 
L'enfant  tousse,  son  nez  coule,  les  bronches  sont  légèrement  prises. 

La  famille,  effrayée  par  ces  symptômes  thoraciques,  veut  suspendre 
les  affusions  tièdes  et  c'est  à  grand'peine  que  le  Dr  Dortel  réussit  à 
obtenir  un  bain  sinapisé  et  Tapplication  du  drap  mouillé  une  fois  par 
jour. 

Du  27  décembre  1898  au  1«' janvier  1899,  l'état  général  s'aggrave  dans 
de  telles  proportions  que  nous  sommes  appelé  en  toute  hâte  à  Boulo- 
gne-sur-Seine par  le  D"*  Dortel  le  2  janvier  1899. 

Il  n'existe  plus  alors,  depuis  15  à  20  jours,aucun  des  accidents  ménin- 
gés signalés.  Il  n'y  a  ni  contracture,  ni  paralysie,  ni  troubles  respira- 
toires, ni  mydri^e  ;  le  pouls  est  régulier,  très  fréquent,  à  130.  Le 
thermomètre  marque  39^,4,  bien  que  le  poumon  et  le  cœur  paraissent 
respectés. 

La  pÀleur,  la  dépression  de  l'enfant  sont  très  alarmantes.  Tous  les 
accidents  se  concentrent  sur  l'intestin  qui  est  ballonné,  tendu,  dou- 
loureux, dont  les  selles  sont  fétides  et  med  liées.  —  Une  éruption  liché- 
nolde  confluente  très  prurigineuse,  de  date  récente,  recouvre  le  dos, 
le  tronc  et  l'abdomen. 

Pas  d'albumine.  Le  foie,  la  rate  sont  normaux.  Pas  de  taches  rosées 
lenticulaires.  Malgré  plusieurs  bains  froids  dans  l'intervalle  desquels 
sont  pratiquées  des  injections  de  sérum,  et  de  caféine,  l'enfant  suc- 
combe le  3  janvier  (41»  jour). 

L'observation  suivante  est  encore  un  nouvel  exemple  d'acci- 
dents méningés  survenus  sous  l'influence  d'une  infection  gas- 
tro  intestinale  de  provenance  grippale. 

La  conservation  des  facultés  intellectuelles,  Tapyrexie  continue 
l'absence  de  troubles  pupillaires  nous  permirent  de  porter  un  pro- 
nostic favorable  qui  se  réalisa  pleinement. 

Observation  2.  —  Hyper émie  méningée  d'origine  grippale.  —  Le 
12  mars  1899,  j'étais  appelé  en  consultation  rue  de  Glichy,  par  mon 
excellent  confrère  M.  le  D*^  Yicente,  pour  un  enfant  de  6  ans  qui  avait 
contracté  la  grippe  de  son  frère  alors  guéri.  Pendant  quatre  à  cinq 
jours,  rien  d'anormal  ne  s'était  produit,  mais  le  cinquième  jour,  l'enfant 
avait  été  pris  de  vomissements  persistants,  à  peu  près  exclusivement 
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alimentaires,  de  constipation  cédant  toutefois  anx  purgatifs  salins,  de 
maux  de  tète,  particulièrement  de  douleurs  frontales  très  fixes,  de 
lenteur  très  marquée  du  pouls  avec  intermittences  (à  peine  60  pulsa- 
tions à  la  minute). 

Le  D*"  Yicente  n'avait  cependant  constaté  aucun  indice  fébrile  pendant 
les  quatre  jours  que  durèrent  ces  troubles  méningo-encéphaliques. 

Malgré  cela,  Tenfant  répondait  lentement,  mais  avec  lucidité,  aux 
questions  posées.  Les  pupilles  étaient  dilatées  mais  régulières  et  symé- 
triques. Aucun  trouble  de  sensibilité.  Pas  de  modifications  du  carac- 
tère. Le  ventre  n'était  pas  rétracté. 

Enfin  Tétat  saburral  de  la  langue,  les  fuUginosités  des  gencives  et  des 
lèvres  indiquaient  nettement  que  des  fermentations  s'opéraient  dans 
les  voies  digestives,  et  que  des  toxines  s'y  élaboraient  aux  dépens  de 
la  circulation  cérébrale. 

Bref,  il  existait  des  signes  de  méningisme  grippal,  avec  hyperémie 
méningée,  stupeur  cérébrale,  ébauche  de  méningite  dont  le  pronostic 
nous  parut  favorable,  vu  l'absence  de  fièvre  et  la  conservation  des 
facultés  intellectuelles  au  lO*"  jour.  Nous  conseillâmes  l'hydrothérapie 
sous  forme  d'affusions  tièdes,  le  calomel  à  doses  fractionnées,  la  diète 
hydrique  absolue  pendant  vingt-quatre  heures,  le  laudanum  après 
l'action  purgative  du  calomel. 

Les  vomissements  cédèrent  rapidement  à  la  potion  laudanisée  et 
alcalinisée  (bicarbonate  de  potasse,  sirop  de  limons)  et  le  18  mars,  le 
Di*  Vincente  m'apprenait  la  guérison  de  cet  enfant  qu'incidemment  un 
homœopathe  avait  vu  après  mon  départ.  Avec  moi,  leD''  Yicente  concluait 
à  l'efficacité  de  l'opium,  de  la  diète  absolue  dans  la  cure  de  cette  infec- 
tion méningée  si  voisine  de  la  méningite  et  de  provenance  à  coup  sûr 
gastro-intestinale . 

Dans  robservation  suivante,  les  accidents  de  méningite  se 
manifestent  trois  fois,  une  première  fois  par  des  troubles  intel- 
lectuels et  affectifs,  dénotant  moins  une  méningite  qu'un  état 
congestîf,  que  la  pneumonie  intercurrente  suspend  momentané- 
ment lorsque  la  fluxion  pulmonaire  s'exagère.  Une  seconde 
reprise  très  courte,  de  quatre  à  cinq  jours,  éclate  au  déclin  de  la 
pneumonie.  Enfin,  après  trente  jours  d'amélioration  trompeuse, 
la  poussée  méningée  aboutit  à  la  méningite  et  tue  l'enfant  dans 
ce  dernier  assaut  du  système  nerveux,  déprécié  par  le  pneumo- 
coque. 
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Ici  encore,  comme  dans  l'observation  précédente,  Tinflanîma- 
tion  des  méninges  affecte  une  marche  chronique,  insidieuse, 
subaiguê.  —  La  plupart  des  caractères  fondamentaux  de  la 
méningite  s'atténuent  (absence  de  vomissements,  de  strabisme, 
d'irrégularité  du  pouls,  de  la  respiration,  etc.)  devant  les  troubles 
affectifs. 

L'apyrexie  est  non  moins  frappante  et  le  thermomètre  ne 
monte  qu'avec  la  pneumonie. 

Observation  3.  —  Méningisme  au  cours  d'une  }meumonie  du  sommet gau^ 
che  {enfant  de  18  mois).  Rémission  peitdant  26  jours.  Rechute,  Méningite, 
Mort.  —  Le  15  juillet  1806,  notre  excellent  confrère  le  D»*  Lorion,  de 
Glamart,  me  priait  de  voir  en  consultation  le  fils  d'un  de  mes  amis 
M.  Cr. 

Ce  bébé,  âgé  de  18  mois,  présentait  depuis  trois  mois  des  signes  non 
douteux  de  congestion  des  méninges. 

Depuis  lors,  il  avait  cessé  de  sourire  à  sa  mère  ;  il  semblait  indiffé- 
rent à  ses  parents,  était  triste,  grognon,  maussade  ;  en  outre,  après 
quatre  jours  d'excitation  manifeste  alternant  avec  de  la  dépression,  il 
était  devenu  constipé,  avait  vomi  son  lait. 

C'est  après  une  semaine  de  ces  accidents  qu  avait  paru  la  fièvre, 
38". 

Le  5*^  jour,  la  fièvre  redoublait  et  montait  à  40  •. 

Le  6«  jour,  à  compter  de  l'invasion,  le  thermomètre  marquait  41",3. 

Du  11  au  lô  juillet,  c'est-à-dire  du  7«  au  ll^jour,  une  pneumonie  du 
sommet  gauche  se  déclarait,  la  température  ne  descendait  pas  au-des- 
sous de  39"  le  matin,  40°  le  soir. 

Lorsque  j'arrivai,  le  diagnostic  de  pneumonie  ne  pouvait  faire  doute  ; 
mais,  en  outre,  les  accidents  méningés  reparaissaient  quoique  mitigés 
(tristesse,  somnolence,  constipation  par  inertie  intestinale,  grincement 
continuel  des  dents).  Par  contre,  le  strabisme,  les  vomissements,  les 
irrégularités  du  pouls,  le  rythme  respiratoire  de  Gheyne-Stokes  faisaient 
défaut  ;  les  pupilles  étaient  régulières  et  contractiles.  Le  thermomètre 
montait  alors  à  40",9. 

Il  devencdt  évident  que  les  accidents  méningés,  si  légers  fussent-ils, 
étaient  intimement  liés  à  la  pneumonie  du  sommet,  cause  de  Thyper- 
thermie. 
Deux  jours  plus  tard,  en  effet,  tous  les  accidents  s'amendaient  et 
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Tenfant  entrait  brusquement  en  convalescence  vers  le  13«  jour  de  sa 
pneumonie  disparue  avec  la  poussée  méningée. 

Néanmoins,  nous  apprîmes,  au  retour  des  vacances,  que  quarante  jours 
plus  tard  (fin  août  1896)  une  nouvelle  poussée  de  méningite  et  de 
pneumonie,  réveil  de  la  première  affection,  avait  emporté  notre  jeime 
malade  pendant  un  court  séjour  à  Versailles. 

Bien  que  ces  trois  observations  se  conRrment,  en  montrant 
que  les  accidents  méningitiques  dépendent  le  plus  souvent 
d'un  état  congestif  des  méninges,  d'origine  infectieuse  (intesti- 
nale, grippale  ou  pneumonique),  nous  n'insisterons  en  terminant 
que  sur  notre  première  observation,  pour  faire  ressortir  les 
principaux  caractères  cliniques  différentiels  qui  permettent  de 
distinguer  ces  accidents  infectieux  des  méninges  de  la  ménin- 
gite vraie  et  de  porter  un  pronostic  moins  sombre  que  celui  de 
la  méningite  confirmée  d:)nt  ces  troubles  sont  souvent  le  pré- 
lude. 


MÉNINGITE  VRAIE 

Apparition  des  accidents  chez 
un  enfant  sans  fièvre . 

Élévation  faible,  mais  générale- 
ment continue  de  la  courbe  ther- 
mométrique. 


Apparition  des  grands  symptô- 
mes méningés  (céphalée  vive,  vo- 
missements, irrégularité  du  pouls, 
constipation  absolue,  troubles  pu- 
pillaires,  etc.)  ;  signe  de  Kernig. 
Contractures. 

Durée  totale  excédant  bien  ra- 
rement vingt  jours  et  terminaison 
par  coma  et  mort. 

Rémissions  assez  rares. 


MÉNINGITES    INFECTIEUSES    A  PRONOS- 
TIC   VARIABLE 

Apparition  des  accidents  au  cours 
d'une  maladie  infectieuse. 

Fièvre  rémittente,  peu  élevée, 
suivant  les  allures  de  linfection 
qui  accompagne  ou  suit  les  trou- 
bles méningés.  (Apyrexie  matinale 
ou  totale.) 

Accidents  méningés  très  incom- 
plets. Les  symptômes  cardinaux 
manquent.  Les  troubles  psychi- 
ques et  affectifs  sont  très  marqués. 
Pas  de  troubles  pupillaires.  Pas  de 
signe  de  Kernig;  pas  de  contrac- 
tures . 

Durée  totale  beaucoup  plus  lon- 
gue avec  suspensions  et  reprises 
parfois  multiples. 

Rémissions  habituelles. 
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Comme  on  le  voit, par  la  lecture  des  deux  faits  rapportés  plus 
haut,  entre  les  méningites  infectieuses  et  la  méningite  tuber- 
culeuse,nombreux  sont  les  points  de  contact  ;  et  pourtant,  entre 
ces  deux  variétés  de  méningites,  certains  détails  dans  l'évolu- 
tion diffèrent  ;  la  méningite  infectieuse  procédant  par  bonds 
plus  bruyamment  que  la  méningite  tuberculeuse,  d'allure  froide 
et  insidieuse. 

La  première  peut  guérir.  La  seconde  tue  presque  à  coup  sûr. 

Entre  les  méningites  et  le  méningisme,  plus  tranché  encore  est 
le  parallèle  qui  nous  parait  assez  nettement  différencié  dans  le 
tableau  suivant  : 


MBRINGITE 


Début  insidieux. 


Température  toujours  supérieu- 
re à  la  normale  à  marche  continue, 
à  courbe  généralement  élevée,  dé- 
pendant de  l'affection  originelle. 

Pouls  ralenti,  irrégulier. 

Tableau  symplomatique  plus  on 
moins  complet  (troubles  pupil- 
laires,  constipation,  vomissements, 
céphalée). 

Signe  de  Kemig  (40  fois  sur  46 
cas)iNetter). 

Durée  assez  régulière  (3  septé- 
naires) . 

Leucocytose  (Hayem). 


MÉNINGISME    NÉVROPATHIQDB    TOXIQUE 
ou    RÉFLEXE 

Début  brusque  chez  un  sujet  né- 
vropathe ou  intoxiqué.  Parfois  ré- 
pétition des  accès. 

Température  généralement  nor 
maie  ou  à  courbe  basse. 


Pouls  ralenti  ou  très  fréquent, 
mais  régulier. 

Tableau  symptomatique  incom- 
plet consistant  en  troubles  affec- 
tifs et  psychiques  traduisant  Tex- 
citation  cérébrale. 

Pas  de  signe  de  Kernig. 

Durée  très  courte  ou  très  prolon- 
gée (empoisonnement,  hystérie). 
Pas  de  leucocytose  (Hayem). 


En  somme,  dans  l'observation  I,  nous  voyons  simultané- 
ment apparaître  des  troubles  intestinaux,  au  cours  desquels 
éclate  une  méningite  insidieuse,  qui  avorte  comme  les  érythèmes 
infectieux  à  évolution  lente  et  à  rémissions  qui  l'accompagnent. 

D'où  procédaient  ces  accidents  si  disparates  ? 
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S'il  nous  était  permis  de  motiver  ici  notre  diagnostic  de  grippe 
à  forme  méningée,  nous  rappellerions  que  la  grippe  régnait  à 
Boulogne  et  à  Clichy  dans  Tentourage  de  nos  deux  malades. 
Le  polymorphisme,  les  déterminations  multiples  de  la  maladie 
sur  les  différents  viscères,  les  rémissions  matinales  de  la  fièvre, 
signe  invoqué  déjà  par  le  D'Sevestre  (l),dans  un  cas  analogue 
la  longue  durée  des  accidents  confirmeraient,  pensons-nous,  cette 
hypothèse. 

L'idée  de  fièvre  typhoïde  parait  peu  soutenable  en  raison  de 
Tabsence  de  fièvre  continue,  de  taches  rosées  lenticulaires,  de 
tuméfaction  splénique,  de  diarrhée  liquide,  etc. 

Nous  livrons  simplement  ce  fait  à  l'appréciation  des 
cliniciens  dans  Tespoir  d'appeler  de  nouvelles  recherches  sur  ce 
problème  si  ardu,  mais  si  intéressant  pour  les  familles. 

Peut-être  eussions-nous  réussi  à  sauver  la  petite  malade  si 
la  médication  balnéaire  à  laquelle  nous  croyions  devoir  la 
rémission  momentanée  des  accidents,  n'eût  été  interrompue 
par  les  parents...  l'indication  capitale  à  réaliser  étant  dans 
toutes  les  infections  de  relever  Ténergie  du  système  nerveux 
défaillant. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

iSociéM  de  thérapeutique  (27  juin  1899).  —  M.  Padl  Gallois  a  eu  rocca- 
sion  d*observer  un  certain  nombre  de  cas  de  toux  coquelacholde,  les 
uns  à  rétat  sporadique,  d^autres  à  Tétat  épidémique.  Il  semble 
exister  actuellement  une  sorte  de  constitution  médicale  caractérisée 
parla  fréquence  de  ces  toux  coquelucholdes. 

Cette  toux  coquelucholde  s'observe  surtout  chez  les  enfants,  mais 
peut  se  voir  aussi  chez  les  adultes.  Les  sujets  adénoîdiens  y  paraissent 
particulièrement  prédisposés.  Le  froid  semble  être  une  cause  provoca- 
trice ;  peut-être  faut-il  admettre  aussi  la  contagion. 

(1)  Sevjustbe.  Bévue  mensuelle  des  maladies  de  Venfance^  juillet  1893, 
p.  290. 
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Le  début  est  assez  bmsqne  ;  tandis  que  dans  la  ooqaeloche  vraie,  il 
y  a  des  jHodromes  de  bronchite  pendant  8  on  15  jonTsavantrapparition 
des  quintes  caractéristiqnes,  dans  la  tonxcoqnelncholde  les  crises  typi- 
ques se  montrent  inunédiatem^it.  Parfois  cependant  chez  les  jeunes 
enfants,  la  toux  ooquelnchoîde  est  précédée  pendant  1  jour  ou  2  par  des 
accès  de  faux  croup  ou  de  toux  aboyante. 

La  toux  coquelucholde  se  produit  par  crises.  Chez  les  grandes 
personnes  qui  peuvent  donner  des  renseignements,  Taocès  débute  par 
un  chatouillement  insupportable  au  niveau  du  larynx.  Cette  mâme 
sensation  doit  exister  aussi  chez  les  enfants,  car  avant  Faccès,  on  les 
voit  s'arrêter  de  jouer,  rougir,  retenir  leur  respiration,  en  un  mot, 
méditer  leur  quinte  comme  la  coqueluche  vraie.  Cette  quinte  ressem- 
ble beaucoup  à  celle  de  la  coqueluche,  cependant  elle  ne  donne  pas  lieu 
à  la  reprise  bruyante  si  caractéristique  qui  a  été  comparée  au  cri  duooq. 

La  quinte  ne  se  termine  pas,  conmie  dans  la  coqueluche  vraie,  par 
l'expulsion  de  glaires  filantes.  Tout  au  plus  voit-on  les  grandes  per- 
sonnes cracher  dans  leur  mouchoir  une  petite  quantité  d'un  mucus 
jaune  ambré  extrêmement  visqueux.  La  quinte  aboutit  souvent  à  des 
efforts  de  vomissement,  mais  les  malades  ne  rejettent  qu'une  gorgée 
alimentaire.  L'alimentation  n'a  jamais  été  entravée  d'une  façon 
inquiétante,  conmie  cela  se  voit  dans  la  coqueluche  vraie,  n  n'existe 
pas  d'ulcération  du  frein  de  la  langue.  Quelques  malades  entende 
Tenrouement,  d'autres  du  coryza,  d'autres  un  peu  de  bronchite  très 
transitoire.  Parfois  l'expectoration  a  présenté  des  fîletsde  sang.  Ce  sont 
là  les  seuls  phénomènes  associés  ou  complication  que  l'on  observe. 

Les  crises  se  produisent  surtout  le  soir,  au  moment  où  les  sujets 
se  mettent  au  lit.  11  y  a  aussi  un  maximum  le  matin  au  réveil.  Le  repas 
est  une  occasion  de  toux  coqueluchoTde,  de  même  les  rires,  les  pleurs 
les  mouvements  un  peu  brusques.  Le  nombre  de  quintes  peut  être  assez 
grand,  une  vingtaine  au  moins  par  24  heures. 

Gomme  signes  généraux,  on  note  parfois  un  peu  de  fièvre,  mais  par 
poussées,  ne  durant  guère  plus  d'une  journée.  A  part  cela,  la  santé  est 
peu  affectée,  sauf  quand  les  quintes  nocturnes  empêchent  le  som- 
meil. 

La  marche  de  la  maladie  peut  être  divisée  en  deux  périodes.  Tune 
de  toux  quinteuse  sèche,  Tautre  de  toux  humide.  Ces  deux  périodes 
ne  sont  pas  absolument  tranchées,  car  il  y  a  assez  souvent  des  pous- 
sées nouvelles  avec  toux  sèche.  Les  quintes  vont  en  diminuant  pro- 
gressivement de  nombre.  La  durée  est  assez  variable  ;  de  8  jours  dans 
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certains  cas,  elle  atteint  facilement  3  ou  4  semaines,  parfois  même  da» 
vantage.  La  terminaison  a  toujours  été  favorable. 

De  quoi  s'agit-il  ?De  coqueluche  vraie  ou  atténuée  ?  M.  Gallois  ne  le 
croit  pas.  En  effet,  outre  les  différences  symptomatiques  qu*il  a  signa- 
lées, il  y  a  ce  fait  que  des  adultes  atteints  de  toux  coqueluchoïde  ont 
en  antérieurement  soit  la  coqueluche  vraie  dans  ^leur  enfance,  soit  des 
atteintes  de  toux  coqueluchoïde  quelque  temps  auparavant.  M.  Gallois 
pense  plutôt  à  une  affection  des  voies  respiratoires,  à  une  laryngite 
sous-glottique  par  exemple,  pouvant  se  produire  à  l'occasion  d'une 
grippe.  11  est  assez  curieux,  en  tout  cas,  que  la  grippe  se  transmette 
d'un  sujet  à  l'autre  en  affectant  la  même  ferme  de  laryngite  coquelu- 
choïde. Le  rôle  des  adénoïdes  dans  la  production  du  syndrome  coque- 
luchoïde paraît  assez  important,  c'est  là  un  fait  assez  connu  des 
laryngologistes. 

n  est  une  autre  hypothèse  qu'il  faut  discuter,  celle  de  l'adénopathie 
trachée-bronchique  qui  est  habituellement  considérée  comme  une 
toux  coqueluchoïde. 

La  thérapeutique  employée  par  M.  Gallois  a  paru  peu  active  contre 
cette  forme  morbide,  et  c'est  à  ce  point  de  vue  surtout  qu'il  serait 
heureux  de  profiter  de  l'expérience  de  ses  collègues  de  la  Société.  Il 
a  fait  faire  des  pulvérisations  d'eau  boriquée  saturée,  d'acide  phénique 
au  centième,  des  inhalations  de  menthol  par  différents  procédés  ;  il  a 
fait  prendre,  à  l'intérieur,  de  la  terpine  ou  des  potions  calmantes  à 
l'aconit,  à  la^  belladone,  à  la  codéine,  etc.  Ce  qui  a  peut-être  le  mieux 
réussi,  c'est  le  bromoforme,  mais,  dans  certains  cas,  il  a  produit  des 
vertiges  ou  de  la  somnolence  qui  ont  obligé  à  suspendre  son  emploi. 

M.  Le  Gendre  a  vu  cette  année  plusieurs  enfants  atteints  de  toux 
coqueluchoïdes  de  diagnostic  difficile.  L'un  d'eux  a  été  pris  de  sa  toux 
coqueluchoïde  tout  à  coup  et  d'une  façon  très  intense,  15  jours  après 
une  ablation  complète  de  végétations  adénoïdes.  Pendant  la  période 
de  toux  coqueluchoïde,  il  avait  une  trachéite  reconnue  au  laryngo- 
scope.  M.  Le  Gendre  croit  qu'il  y  a  des  toux  coqueluchoïdes  par  injection 
différente  de  l'infection  qui  donne  la  coqueluche  vraie. 

M.  Du  Gastbl  pense  que,  fréquemment,  les  toux  coqueluchoïdes  ne 
sont  autres  que  des  coqueluches  vraies  larvées,  et  que  le  fait  de  trou- 
ver une  laryngo-trachéite  dans  une  toux  coqueluchoïde  ne  suffit  pas 
à  éliminer  la  coqueluche .  Nos  connaissances  sont,  en  effet,  très  rudi- 
mentaires  en  ce  qui  concerne  l'examen  laryngoscopique  des  coquelu- 
cheux.  D'antre  part,  on  ne  peut  pas  non  plus  éliminer  la  coqueluche 
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SOUS  prétexte  que  les  malades  l'ont  déjà  eue  une  première  fois  plu- 
sieurs années  auparavant. 

M.  Court ADB  signale  des  cas  de  laryngite  striduleuse  et  de  vomisse- 
ments nerveux  dus  à  des  réflexes  partis  du  naso-pharynx  atteints  d'hy- 
pertrophie adénoldienne.  Le  traitement  médical  antiseptique  du  fond 
de  la  gorge  a  suffi  pour  amener  la  guérison. 

M.  P.  Gallois  considère  que  l'opération  des  végétations  ne  guérit 
pas  les  adénoïdes.  On  supprime  par  \h  uniquement  les  troubles  mécani- 
ques d'obstruction,  mais  la  muqueuse  reste  malade,  le  sujet  reste  adé  • 
noidien  et  prédisposé  aux  autres  accidents  de  Tadénoîdisme,  et  spécia- 
lement aux  accidents  d'ordre  Infectieux  qui,  pour  le  médecin,  sont  les 
plus  importants. 


Société  de  Médecine  de  Nancy  (8  mars  et  12  avril  1899) .  —  M.  Haushal- 
TBR  présente  une  fillette  de  11  ans,  atteinte  de  sclérodermies  en 
plaques  disséminées.  Elle  porte  sur  le  flanc  droit  une  plaque  grande 
comme  la  paume  de  la  main,  au  niveau  de  laquelle  la  peau,  épaissie, 
dure,  lardacée,  offre  une  teinte  café  au  lait  clair  sur  laquelle  tranche 
une  tache  blanche;  sous  le  sein  gauche,  une  autre  tache  ovalaire, 
grise  avec  auréole  jaunâtre,  grande  comme  2  pièces  de 5 francs; la  peau 
sèche,dure,  ne  se  laisse  pas  plisser.  Enfin,  sur  le  dosdu  piedexisteune 
bande  d'un  blanc  nacré,  partant  des  2^  et  3<:  orteils  et  s'arrêtant  au  cou- 
de-pied. Au  niveau  de  cette  bande,  la  peau  amincie,  déprimée,  lisse,  d'as- 
pect cicatriciel,  est  adhérente  aux  parties  sous-jacen tes.  4vx  deux  tiers 
de  la  jambe  droite,  le  long  du  bord  antérieur  du  tibia,  la  peau  est  livide, 
dure,  lardacée,  adhérente  à  l'os.  Les  parents  de  l'enfant  ne  peuvent  donner 
aucun  renseignement  sur  l'époque  du  début  de  la  lésion.  Les  condi- 
tions étiologiques  de  l'affection  échappent  complètement  dans  ce  cas 
particulier. 

Par  un  de  ces  hasards  que  réalise  parfois  la  clinique,  M.  Haushalter 
a  eu  l'occasion,  depuis  1  an,  d'observer  3  cas  de  cette  affection  excep- 
tionnelle dans  l'enfance  :  un  cas  de  morphée  du  front  chez  une  fil- 
lette de  12  ans,  un  cas  de  sclérodermie  atrophique  en  placards  chez 
une  fillette  de  7  ans,  et  un  cas  de  sclérodactylie  chez  une  autre  fil- 
lette dont  la  sœur  était  atteinte  de  la  même  affection.  Dans  ces  3  cas, 
comme  dans  celui  qui  fait  l'objet  de  la  présentation  actuelle,  onne  peut 
invoquer  aucune  cause  appréciable. 

M.  IIaushaltbr.  —  Un  enfant  de  10  mois,  sur  lequel  on  ne  possède 
aucun  renseignement,  est  amené  par  une  nourrice  à   l'hôpital  pour 
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des  oonvnlsions  dont  il  a  été  pris  depuis  3  jours.  D  meurt  quelcpies 
heures  après  son  arrivée. 

En  raison  de  Thyperthermie  (41^5)  et  des  symptômes  spasmodiques 
généralisés  qui  persistent  dans  Fintervalle  des  accès  convulsifs,  on 
diagnostique  une  méningite  suppurée. 

A  l'autopsie,  les  seules  lésions  constatées  siègent  dans  Tencépliale. 
Du  côté  de  Tliémisplière  gauclie  on  trouve  les  signes  d'une  méningite 
snppurée  à  pus  fibrineux  concret,  dans  lequel  existe  le  pneumocoque  ; 
du  côté  de  l'hémisphère  droit,  sous  la  dure-mère^  existe  une  collection 
de  sang  liquide,  de  la  valeur  d'un  quart  de  litre  environ,  refoulant  et 
repoussant  l'hémisphère  de  ce  côté  ;  les  os  du  crâne  sont  disloqués  et 
la  fontanelle  très  distendue. 

La  collection  sanguine  est  contenue  dans  une  loge  occupant  toute 
la  convexité  de  l'hémisphère  ;  cette  loge  est  limitée  par  une  membrane 
dense,  épaisse,  lamelleuse,  rouge,  vasculaire,  tapissant  en  haut  la  face 
inférieure  de  la  dure-mère,  en  bas  la  pie  mère.  A  la  face  interne  de  la 
loge  existent,  à  sa  partie  supérieure,  un  caillot  cruorique  récent  fai- 
blement adhérent  et  des  tractus  fibreux,  larges  et  épais,  partiellement 
adhérents. 

n  semble  que  ce  foyer  hémorrhagique  soit  contenu  entre  les  deux 
feuillets  de  l'arachnoïde  ;  étant  donné  Taspect  de  la  poche  qui  limite 
la  collection  sanguine,  on  peut  supposer  que  la  lésion  est  relativement 
ancienne.  Une  nouvelle  hémorrhagie,  abondante  cependant,  semble 
s'être  produite  peu  de  temps  avant  la  mort.  La  mort  a  été  amenée  par 
la  méningite  snppurée  qui  est  venue  compliquer  l'affection  ancienne  ; 
c'est  cette  méningite  qui,  par  les  troubles  circulatoires  qu'elle  amena 
dans  l'encéphale,  fut  sans  doute  l'origine  de  Thémorrhagie  terminale. 
L'origine  première  de  Thématome  est  obscure  ;  il  n'existait  pas  de 
signes  de  traumatisme  crânien.  On  peut  se  demander  si  la  cause  de 
l'hémorrhagie  primitive  ne  fut  pas  un  traumatisme  obstétrical,  mais 
les  renseignements  à  ce  sujet  font  complètement  défaut. 

M.  Haushaltbr.  —  Un  enfant  de  10  mois,  ayant  souffert  de  gastro- 
entérite, est  amené  à  la  clinique  des  enfants  pour  des  crises  caractérisées 
par  une  respiration  convulsive,  de  petits  cris,  de  la  cyanose  et  des 
convulsions  oculaires.  Ces  crises  durent  2  à  3  heures  et  se  reproduisent 
plusieurs  fois  par  jour.  Leur  intensité  va  en  s'accentuant  ;  pendant 
l'accès,  l'enfant  se  cyanose  au  point  de  devenir  d'un  bleu  noir;  il 
succombe  au  cours  d'une* crise,  6  jours  après  son  entré  à  l'hôpital. 
Depuis  l'âge  de  4  mois,  les  crises  se  reproduisaient  tous  les  jours,  mais 
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avec  beaucoup  moins  de  durée  et  d'intensité  que  dans  les  jours  qm 
précédèrent  son  admission  à  la  clinique. 

A  Tautopsie  on  trouve,  comme  seule  lésion,  une  thrombose  du 
sinus  longitudinal  supérieur,  de  i)etits  thrombus  disséminés  dans  les 
veines  de  la  pie-mère,  de  la  congestion  intense  des  méninges. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  dans  la  forme  et  la  longue 
durée  des  accidents  convulsifs  et  dans  la  cause  de  ces  accidents  qui  fut 
une  phlébite  des  sinus  à  évolution  lentement  progressive. 


Société  centrale  de  médecine  du  Nord  (2S  avril  1899).  — M.  Aussbt  pré- 
sente une  petite  fille  de  sept  ans,  atteinte  d'une  ophtalmoplégie 
externe  bilatérale,  compliquée  d'hémiplégie  droite  et  de  poliencépha- 
lite  inférieure  (lésion du  nerf  hypoglosse),  c'est-à-dire  atteinte  d'une 
paralysie  des  deux  oculo-moteurs  communs,  d'une  parésie  du  facial, 
inférieur  droit,  d'une  hémiplégie  droite  avec  démarche  ébrieuse,  et, 
enfin,  d'une  glossoplégie  amenant  de  la  dysarthrie  et  de  la  difficulté 
dans  la  mastication.  La  sensibilité  est  normale. 

Au  sujet  du  siège  de  la  lésion,  M.  Ausset  place  le  mal  au  niveau  des 
noyaux  d'origine  du  moteur  oculaire  commun  gauche^  noyaux  posté- 
rieurs destinés  à  la  musculature  externe,  avec  extension  de  cette  lésion 
aux  noyaux  contigus  de  l'oculo -moteur  droit,  au  faisceau  pyramidal 
gauche  et  aux  pédoncules  cérébelleux  moyen  et  supérieur  qui  sont 
également  très  proches .  Quant  à  la  glossoplégie,  elle  est  causée  par 
l'extension  au  bulbe  de  la  lésion,  primitivement  protubérantielle. 

Le  diagnostic  étiologique  est  très  difficile.  Il  n'y  a  aucun  stigmate  de 
syphilis,  ni  de  tuberculose.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  l'on  n'a 
pas  affaire  à  l'une  ou  l'autre  de  ces  infections  :  soit  vascularite,  soit 
tumeur  solitaire.  Le  diagnostic  doit  être  ici  réservé.  On  peut  penser 
aussi  à  une  tumeur  cérébrale  telle  qu'un  gliôme. 

Le  pronostic  est  grave  à  cause  des  phénomènes  bulbcdres  qui  ont 
déjà  fait  leur  apparition. 

Quant  au  traitement,  on  est  en  train  d'essayer  le  traitement  anti- 
syphilitique. 
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Paralysie  récnrrentielle  bénigne  consécutlTe  à  la  rougeole,  par 
Lbrmotsz.  Afin,  des  mal.  de  V oreille  et  du  larynx,  1898,  n?  4.  —  La 
paralysie  totale  et  complète  (l*nn  récurrent,  immobilisant  une  corde 
vocale  en  position  cadavérique,. n*a  pas  de  gravité  par  elle-même,  ne 
cause  pas  de  dyspnée,  couvre  un  peu  la  voix  et  la  rend  rarement  bito- 
nale.  La  gravité  de  cette  alfection  dépend  de  sa  valeur  séméiologique  : 
grave  lorsqu'elle  est  fonction  d'anévrysme  de  Taorte,  de  cancer  de 
Tœsophage,  de  tuberculose  pulmon^re,  de  tabès,  elle  a  un  pronostic 
favorable  et  une  évolution  différente  lorsqu'elle  est  sous  la  dépendance 
de  névrites  de  causes  diverses  et  encore  mal  déterminées,  d'où  trois 
types  de  paralysie  récnrrentielle  :  1°  paralysie  récnrrentielle  incurable 
grave,  qui  amène  la  mort  du  fait  des  lésions  dont  elle  n'est  qu'un 
signe  ;  2^  paralysie  récnrrentielle  curable  bénigne,  dont  le  refroidisse- 
ment est  un  des  facteurs  ;  3°  paralysie  récnrrentielle  incurable  bénigne, 
dont  la  cause  échappe  le  plus  souvent. 

L'intéressante  observation  rapportée  par  l'auteur  a  trait  à  ce  troi- 
sième type. 

11  s'agit  d'une  femme  de  trente  ans,  présentant  une  hémiplégie 
laryngée  gauche  s'accompagnant  d'un  certain  degré  d'atrophie  de  la 
moitié  correspondante  du  larynx,  s'accusant  surtout  par  le  rapetisse- 
ment transversal  de  la  corde  vocale  ;  il  semble  exister,  du  même  côté, 
une  légère  diminution  de  la  sensibilité.  Cette  malade  est  enrouée 
depuis  vingt-sept  ans  ;  elle  a  eu  la  rougeole  à  cette  époque  et  dut 
garder  le  lit  pendant  six  mois  ;  au  cours  de  cette  maladie,  elle  perdit 
la  voix.  L'année  suivante,  à  quatre  ans,  elle  eut  une  coqueluche  très 
longue  ;  depuis,  la  voix  est  restée  éteinte,  rauque,  fausse. 

Cette  fenmie  s'est  habituée  à  son  infirmité  vocale  ;  il  est  intéressant 
de  remarquer  qu'elle  ne  peut  fermer  la  glotte,  et  que,  malgré  cela, 
elle  n'a  aucune  gêne  pour  faire  des  efforts.  Chaque  fois  qu'elle  s'en- 
rhume, elle  a,  dit-elle,  des  quintes  de  toux  coquelucholde  s'accom- 
pagnant de  vomissements.  L'examen  de  la  poitrine  permet  de  porter 
le  diagnostic  de  ganglions  au  niveau  du  bile  du  poumon  gauche,  dont 
doivent  dépendre  les  lésions  du  récurrent. 

M.  Lermoyez  n'a  trouvé,  dans  la  littérature  médicale,  que  trois  cas 
pouvant  être  rapprochés  du  précédent. 
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L^aphonie  définitive  peut  donc  être  inscrite  sur  la  liste  des'  compli- 
cations de  la  rougeole.  L'observation  ci-dessus  montre,  de  plus,  que  la 
destruction  d'un  récurrent  peut  n'amener  aucun  trouble  de  la  santé. 
Elle  vient,  de  plus,  confirmer  la  théorie  de  Krishaber,  qui  enseignait 
que,  pendant  l'effort,  ce  qui  emprisonne  l'air  dans  les  voies  aériennes 
et  immobilise  le  thorax,  c'est  moins  l'occlusion  de  la  glotte  que  la 
contraction  exagérée  des  plans  musculaires  de  l'entrée  du  larynx  dont 
l'innervation  dérive  autant  des  laryngés  supérieurs  que  des  récurrents. 

Varicelle  et  irritation,  par  P.  Dbsoil.  Écho  méd.  du  Nord,  1899, 
n*  17,  p.  193.  —  La  varicelle  ne  réagit  pas  seulement,  vis-à-vis  des 
causes  d'irritation,  par  de  la  confluence  de  ses  vésicules.  Elle  peut 
être  modifiée  dans  sa  lésion  élémentaire;  de  vésiculeuse  devenir 
spontanément  pustuleuse.  Dans  ce  cas,  la  vésicule  primitive,  au  lieu 
de  se  sécher  et  de  devenir  croûteuse  le  troisième  jour,  s'ombilique, 
se  transforme  en  pustule  qui  suppure.  La  fièvre  subit  une  nouvelle 
ascension,  monte  à  39°  ou  40^  et  reste  élevée  pendant  toute  la  durée 
de  la  suppuration.  Puis,  s'il  ne  survient  point  de  complications,  la 
suppuration  se  tarit  au  bout  d'une  huitaine,  la  fièvre  tombe,  les  pus- 
tules se  sèchent  et  laissent  une  cicatrice  blanche,  indélébile.  Bref,  la 
maladie  prend  une  évolution  de  variole , 

L'auteur  a  observé  deux  cas  de  ce  genre.  Le  premier  se  rapporte  à 
une  fille  de  trois  ans,  ayant  des  râles  de  bronchite,  badigeonnée  à  la 
teinture  d'iode  deux  jours  avant  l'éruption.  L'éruption  varicellique 
apparaît  très  confluente  sur  toute  la  surface  du  dos,  irritée  par  l'iode  ; 
discrète  au  contraire  ailleurs.  Toutes  les  vésicules,  au  niveau  du  badi- 
geonnage,  se  pustulisent  sans  exception  et  ne  guérissent  que  tardive- 
ment avec  cicatrice  varioliforme.  Quelques-unes  seulement  se  pustu- 
lisent dans  les  autres  parties  du  corps. 

Le  second  cas,  observé  également  pendant  une  épidémie  de  vari- 
celle, se  rapporte  à  un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  de  constitution 
médiocre,  ayant  quelques  antécédents  de  lymphatisme  et  présentant 
les  symptômes  précurseurs  de  la  maladie  :  état  fébrile,  langue  sabur- 
rale,  anorexie  ;  quelques  vésicules  discrètes  sur  le  tégument. 

Les  parents  craignant  des  convulsions  (l'enfant  en  avait  déjà  eu  anté- 
rieurement), le  mettent  de  leur  chef  dans  un  bain  chaud  fortement 
sinapisé,  pendant  dix  minutes. 

Cette  révulsion  énergique  de  la  peau  donne  immédiatement  un  coup 
de  fouet  à  l'éruption.  De  discrète  la  veille,  elle  devient  très  confluente 
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le  lendemain  :  on  compte  de  500  à  600  vésicules  et  bulles  de  toutes 
dimensions.  Les  jours  suivants,  la  plupart  de  ces  vésicules  continuent 
leur  évolution  :  elles  deviennent  spontanément  pustuleuses  et  sup- 
purent. Un  petit  nombre  seulement  de  vésicules  se  dessèchent  et 
s'encroûtent  sans  aller  plus  avant.  Pendant  toute  la  période  de  suppu- 
ration, la  fièvre  est  très  -élevée,  et  Tétat  général  est  mauvais.  Cepen- 
dant, malgré  des  accidents  locaux  (quelques  abcès  dermiques  et  gan- 
glionnaires), malgré  même  quelques  complications  pulmonaires  (foyers 
de  bronche -pneumonie),  Tenfant  finit  par  guérir  au  bout  de  six 
semaines,  avec  des  cicatrices  varioliformes  nombreuses  sur  le  tronc, 
les  membres,  et  quelques-unes  sur  la  face. 

Le  petit  sujet  ayant  été  vacciné  d'une  manière  très  efficace  huit 
mois  auparavant,  il  n'y  avait  pas  à  songer  à  une  affection  variolique, 
d'autant  qu'à  ce  moment  il  n'y  avait  pas  d'épidémie  de  variole  ou  de 
vaiiololde. 

Le  Yitns  de  la  vaccine,  par  Stanlb  Kbnt.  The  Lancet,  1898,  p.  1391.  — 
L'auteur  décrit  le  diplo-bacille  de  la  vaccine,  qu'ij  a  coloré  sur  des 
coupes^  dans  les  tissus  entourant  la  vésicule,  dans  la  lymphe  de  la  vési- 
cule, et  qu'il  a  pu  cultiver.  C'est  un  petit  bacille  de  1  (x  de  long  sur  un 
demi-[x  de  large,  réuni  par  deux,  ce  qui  lui  donne  un  aspect  d'haltère, 
et  à  extrémités  arrondies.  On  le  trouve  dans  les  tissus  entourant  la 
vésicule,  non  seulement  peu  après  l'inoculation,  mais  même  les  12«  et 
14^  jours,  et  peut-être  plus  tard.  Ces  microbes  ne  forment  dans  les  tissus 
ni  colonies  ni  amas,  mais  ils  sont  contenus  dans  les  cellules  qui  parais- 
sent être  parfois  des  cellules  fixes,  d'autres  fois  des  cellules  migratrices. 
Ils  ne  sont  pas  mélangés  à  d'autres  organismes,  car  les  microcoques,  si 
abondants  h  la  surface  de  la  vésicule,  ne  pénètrent  pas  dans  la  profon- 
deur. Ce  bacille  de  la  vaccine  est  difficile  à  colorer,  il  devient  visible 
grâce  à  l'emploi  d'une  méthode  assez  compliquée,  qui  est  une  modifi  • 
cation  de  la  méthode  de  Gram. 

Ce  bacille  n'est  présent  dans  la  lymphe  qu'au  début  de  la  formation 
de  la  vésicule  :  plus  tard,  11  en  disparait,  mais  il  forme  alors  des 
spores  qui  expliquent  la  possibilité  de  conserver  le  vaccin  séché.  Le 
bacille  lui-même  existe  dans  la  lymphe  glycériuée,  même  si  celle-ci 
renferme  une  quantité  très  minime  de  pulpe  :  il  semble  se  développer 
dans  la  glycérine. 

Partant  de  cette  constatation,  Kent  a  en  l'idée  de  cultiver  cet  orga- 
nisme dans  un  milieu  de  culture  spécial,  le  blanc  d'œuf  additionné 
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de  10  pour  100  de  glycérine.  A  37°,  au  bout  de  cinq  jours,  dans  le 
milieu  ensemencé  avec  de  la  lymphe  vaccinale,  il  a  reconnu  plusieurs 
colonies  blanches  flottant  dans  le  liquide,  en  même  temps  qu*nne 
colonie  qu'il  compare  à  un  flocon  de  ouate.  Il  'pensa  que  ce  flocon 
représentait  la  forme  végétative  du  diplo-bacille  de  la  vaccine.  Sur  le 
même  milieu  glycérine  et  solidiflé,  la  même  lymphe  vaccinale  donna 
des  colonies  de  staphylocoque  et  une  colonie  en  forme  de  mince  mem- 
brane blanchâtre,  formée  par  le  diplo-baoille.  Des  colonies  analogues 
lurent  obtenues  sur  d'autres  milieux,  surtout  avec  20  pour  100  de 
glycérine. 

Les  mêmes  milieux  furent  ensuite  ensemencés  avec  de  la  lymphe 
vaccinale  conservée  dans  la  glycérine  depuis  un  certain  temps,  et  les 
résultats  de  la  culture  furent  les  mêmes  que  précédenunent,  sauf  qu'il 
n'y  eut  pas  de  culture  de  staphylocoque.  Le  microscope  montra  que 
les  colonies  étaient  formées  du  même  diplo-bacille  que  celui  qui  avait 
été  constaté  dans  la  vésicule  de  vaccine.  Ces  cultures  ont  été  employées 
pour  inoculer  des  veaux  et  ont  donné  des  résultats  qui  tendent  à  affir- 
mer la  nature  spépiflque  du  bacille  en  question. 

Étiologie  de  la  coqueluche,  par  Livio  Yincbnzi.  Deut.  med.  Wochen- 
schr.j  1898,  no  40,  p.  631.  —  L'auteur  donne,  dans  son  travail,  la  des- 
cription détaillée  d'un  cocco-bacille,  qu'il  a  trouvé  dans  les  crachats 
de  dix-huit  coquelucheux.  Un  de  ces  malades  était  au  septième  jour  de 
sa  coqueluche  ;  chez  9  autres,  la  coqueluche  existait  depuis  quinze 
jours,  chez  4  depuis  trois  semaines,  chez  3  depuis  un  mois,  chez  1 
depuis  deux  mois. 

Le  cocco-bacille  en  question  n'était  pas  pathogène  pour  les  animaux, 
et  les  inoculations  nombreuses,  intra-trachéales  ou  autres,  faites  aux 
souris,  aux  lapins,  aux  cobayes,  aux  chiens,  ont  constamment  donné 
des  résultats  négatifs.  Néanmoins,  comme  ce  cocco-bacille  n'a  pas  été 
trouvé  dans  les  mucosités  bronchiques  normales  ni  dans  les  crachats 
pathologiques  autres  que  ceux  de  la  coqueluche,  l'auteur  le  considère 
comme  l'agent  de  la  coqueluche. 

Le  cocco-bacille  découvert  par  M.  Vincenzi  ne  ressemble  pas  au 
bacille  signalé  dans  la  coqueluche  par  Gzaplewski  et  Hensel  ni  à  celui 
décrit  récemment  par  Zusch. 

Troubles  cérébraux  au  cours  de  la  coqueluche,  par  Ë.  Schrbibbr. 
Arch.  /.  KhulerJieilk.j  1899,  vol.  XXVI,  p.  1.  — Cette  observation  se 
rapporte  à  une  fille  de  2  ans  qui,  au  cours  de  sa  coqueluche,  a  présenté, 
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pendant  im  accès  de  toux,  des  convulsions  généralisées.  Ces  convul- 
sions se  répétèrent  le  lendemain,  et,  deux  jours  plus  tard,  au  cours  d^un 
accès  de  toux  accompagné  de  convulsions,  Tenfant  présenta  une  para- 
lysie des  quatre  membres  avec  aphasie,  parésie  des  pupilles,  paralysie 
faciale  droite  et  relâchement  des  sphincters.  En  même  temps  la  tempé- 
rature monta  à  39", ô  et  resta  élevée  pendant  deux  jours. 

On  a  diagnostiqué  une  méningite.  Mais  dans  la  suite,  Tétat  ne 
s'aggravantpas  et  les  convulsions  ayant  disparu  au  bout  de  douze  ans, 
on  vit  que  le  diagnostic  de  méningite  était  inexact  et  qu'il  s'agissait 
très  probablement  d'une  hémorrhagie  méningée.  Huit  jours  tard  l'en- 
fant commença  à  parler  et  essaya  de  marcher.  L'amélioration  ne  fit 
que  s'accentuer  et  l'enfant  finit  par  guérir. 

En  analysant  les  observations  analogues  publiées  dans  la  littérature, 
l'auteur  arrive  h  conclure  que  les  troubles  cérébraux  survenant  au 
cours  de  la  coqueluche  tiennent  le  plus  souvent  à  des  hémorrhagies 
méningées. 

Grippe  à  pneumocoques  chez  les  enfants,  par  M.  Stooss.  XXXI^ 
Berichtdes  Jeûner* schen  Kindersp.  in  Bern,  1898.  —  L'auteur  a  observé, 
pendant  l'hiver  1898,  une  petite  épidémie  de  grippe  à  forme  particu- 
lière, dont  il  rapporte  dans  son  travail  quelques  exemples . 

L'affection  débutait  d'une  façon  brusque  sans  période  prodromique 
appréciable,  en  se  manifestant  par  une  élévation  de  la  température  et 
une  inflammation  catarrhale  des  muqueuses.  L'inflammation  se  locali- 
sait presque  toujours  au  niveau  de  la  muqueuse  du  pharynx  et 
donnait  lieu  à  une  rougeur  intense  des  amygdales,  des  piliers,  du  voile 
du  palais  et  du  pharynx  :  dans  aucun  cas  il  n'y  a  eu  formation  de 
fausses  membranes. 

Le  catarrhe  pharyngien  était  ordinairement  accompagné  d'un  catar- 
rhe analogue  de  la  muqueuse  nasale,  des  conjonctives,  du  larynx,  de  la 
trachée  et  de  grosses  bronches.  La  fréquence  des  douleurs  auriculaires 
montrait  que  la  trompe  d'Eustache  était  rarement  épargnée  ;  dans 
aucun  cas  pourtant  il  n'est  survenu  d'otite  moyenne  proprement  dite. 
Plusieurs  fois  on  a  noté  l'apparition  d'une  stomatite  catarrhale  et  de 
l'herpès  labial. 

Les  troubles  généraux  se  sont  manifestés  dans  tous  ces  cas  par  de 
l'insomnie,  de  l'agitation,  une  fièvre  élevée  (39-40o)  à  type  rémittent. 
Conmie  complications  proprement  dites  on  a  observé  des  bronchites 
descendantes  et  des  broncho-pneumonies. 

La  durée  de  l'affection  non-compliquée  est  ordinairement  de  6  à  7 
jours.  Tous  les  enfants  étaient  âgés  de  moins  de  7  ans. 
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L'examen  bactériologique  de  la  gorge  de  ces  enfants  a  constamment 
montré  d'innombrables  pneumocoques  à  côté  des  staphylocoques  et  des 
streptocoques  isolés  ;  dans  aucun  cas  on  n'a  trouvé  de  bacilles  de  Tin- 
fluenza. 

D'après  l'auteur,  le  tableau  clinique  et  les  résultats  de  l'examen 
bactériologique  montrent  qu'il  s'agissait  dans  ces  cas  d'une  forme 
particulière  de  grippe,  mais  non  d'influenza. 

Forme  subalguë  de  la  fièvre  ganglionnaire,  par  S.  Schwarz.  Wraisch, 
1 899 ,  p.  287 .  —  L'auteur  a  observé  une  douzaine  de  cas  de  fièvre  ganglion- 
naire chez  des  enfants  entourés  de  personnes  grippées,  si  bien  qu'il 
considère  que  cette  maladie  pourrait  bien  être  une  forme  ganglion- 
naire de  la  grippe. 

Obs.  t.  —  Enfant  de  3  ans  1/2  ayant  traversé  dix  mois  plus  tôt  une 
scarlatine  grave  avec  albuminurie  durant  six  semaines.  Un  jour  on 
trouve  de  l'œdème  d'une  paupière  et  la  temjtérature  monte  à  38o  ;  le 
lendemain  les  deux  paupières  sontœdématiées,  les  ganglions  rétro-mas- 
toïdiens engorgés,  la  rate  augmentée  ;  l'urine  contient  de  l'albumine. 
Puis  l'œdème  se  montre  aux  chevilles,  les  ganglions,  la  rate  et  le  foie 
augmentent  encore,  la  température  oscillant  entre  38«  et  39®  ;  de  plus 
le  second  jour  il  y  avait  une  légère  angine,  à  partir  du  troisième  du 
coryza.  Au  bout  de  six  jours,  tous  les  accidents  rétrocèdent,  l'adénopa- 
thie  s'en  va  dans  l'espace  d'une  quinzaine,  mais  l'albuminurie,  très 
diminuée,  persiste  et  n'a  pas  disparu  au  bout  de  quatre  ans. 

Deux  autres  enfants  de  la  même  famille  eurent  presque  à  la  môme 
époque  de  la  fièvre,  de  l'engorgement  des  ganglions  cervicaux,  de  la 
tuméfaction  delà  rate  et  du  coryza;  tout  cela  ne  dura  que  peu  de  jours. 

Obs.  2.  —  Fillette  de  8  ans  prise  soudainement  de  pollakiurie  avec 
albuminurie  abondante,  angine  légère,  engorgement  des  ganglions  ster- 
nomastoTdiens,  spléno  et  hépatomégalie,  fièvre  durant  huit  jours.  Six 
semaines  plus  tard  elle  eut  un  autre  accès  fébrile  ;  l'albuminurie  dura 
quinze  jours  ;  les  autres  enfants  de  la  famille  curent  du  coryza  et  de  la 
toux.  Enfin  8  enfants  ont  été  vus  à  la  consultation,  atteints  de  cette 
affection  ;  c'est  l'œdème  qui  avait  surtout  éveillé  l'attention  des 
parents.  M.  N.  W. 

Sur  un  symptôme  nouveau  de  la  période  pré-contagieuse  de  la 
rougeole  et  sur  sa  valeur  prophylactique,  par  H.  Meunier.  Gazette  heb- 
dom.,  1898.  —  Ce  travail  fort  remarquable,  fait  à  la  clinique  de 
M.  Hutinel,  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

L  —  La  prophylaxie  est  presque  désarmée  vis-à-vis  de  la  rougeole, 
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la  clinique  n'ayant  jusqu'ici  fourni  aucun  signe  permettant  de  poser 
un  diagnostic  précoce  antérieur  à  la  période  d'invasion  ou  période 
contagieuse. 

n.  —  n  existe  cependant,  pendant  la  phase  dite  d'incubation  de  la 
rougeole,  un  phénomène  que  nous  avons  constamment  observé  et  qui 
consiste  en  un  abaissement  notable  du  poids  du  corps,  indépendant  de 
toute  espèce  de  troubles  morbides,  digestifs,  sécrétoires  ou  autres. 

in.  —  Cette  diminution  de  poids,  ou  chute  prémorbilleuse,  est 
d'autant  plus  frappante  qu'elle  contraste,  chez  l'enfant,  avec  la  courbe 
ascendante  d'accroissement  physiologique.  Elle  débute  vers  le  4«  ou 
5<^  jour  à  partir  de  la  contagion,  c'est-à-dire  cinq  ou  six  jours  avant  l'ap- 
parition des  premiers  symptômes  catarrhaux  et  fébriles,  huit  ou  dix 
jours  avant  l'éruption.  Elle  dure  plusieurs  jours,  le  plus  souvent 
jusqu'au  début  de  l'invasion  ;  son  intensité  varie  avec  les  cas,  mais 
semble  indépendante  de  l'&ge  du  sujet  et  de  la  gravité  de  la  rougeole 
ultérieure.  La  perte  de  poids  moyenne  est  de  300  grammes  environ, 
50  grammes  par  jour,  chez  des  enfants  âgés  de  un  à  quatre  ans  ;  elle 
peut  atteindre  700  grammes  et  ne  s'est  jamais  montrée  inférieure  à 
90  grammes. 

IV.  —  D'un  mécanisme  obscur,  relevant  probablement  d'un  trouble 
précoce  de  la  nutrition  provoqué  par  l'infection  commençante,  cet 
abaissement  de  poids  peut  n'être  pas  spécial  à  la  rougeole  et  appartenir 
à  la  phase  dincubation  d'autres  maladies  infectieuses. 

y.  —  Sa  constance  dans  la  rougeole  et  la  facilité  de  sa  constatation 
en  font  un  signe  révélateur  précieux  qui  trouvera  son  application, 
soit  en  ville,  soit  à  l'école,  soit  à  l'hôpital,  chaque  fois  qu'il  s'agira, 
Pour  instituer  des  mesures  prophylactiques  efficaces,  d'être  édifié  sur 
l'imminence  possible  de  la  rougeole  chez  un  enfant  suspect. 
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La  médication  arsenicale  dans  l'eczéma  chronique  chez  les  petits 

enfants. 

M.  Nbubbrgbr  (de  Nuremberg)  a  trouvé  que  dans  les  cas  rebelles 
d'eczéma  chez  les  enfants,  la  guérison  peut  être  obtenue  sous  l'in- 
fluence de  l'usage  interne  de  l'arsenic,  traitement  que  deux  médecins 
anglais,  MM.  Andersen  et  Lewis,  paraissent  avoir  été  jusqu'ici  les 
seuls  à   employer  d'une  façon  systématique  contre  l'eczéma  infantile. 
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M.  Neuberger  dispose  de  30  cas  d'eczéma  chronique  chez  des  en- 
fants, âgés  de  quatre  mois  à  cinq  ans,  ayant  résisté  à  tous  les  moyens 
thérapeutiques  usuels  et  qui  ont  guéri  grâce  à  l'emploi  deFarsenic. 

Chez  ces  petits  malades,  Féruption  cutanée  affectait  des  formes 
variées.  Il  s'agissait  tantôt  de  placards  plus  ou  moins  circonscrits, 
localisés  surtout  au  cuir  chevelu  avec  envahissement  du  front  des 
joues  et  des  oreilles,  tantôt  d'éruptions  généralisées. 

Lorsque  le  cuir  chevelu  et  la  face  étaient  seuls  atteints,  on  avait 
affaire  à  la  forme  séborrhéique  ou  l)ien  â  la  variété  vésiculo-croûteuse 
de  l'eczéma.  Dans  ce  dernier  cas,  le  cuir  chevelu  était  recouvert  de 
croûtes  épaisses,  jaunes,  présentant  au  toucher  une  consistance  œdéma- 
teuse,qui  dégageaient  une  odeur  fétide  et  laissaient,  en  certains  points, 
sourdre  du  pus  à  la  pression.  La  face  était  tuméfiée  et  parsemée  de 
croûtes.  A  une  période  avancée  de  l'affection,  les  ganglions  de  voisi- 
nage se  trouvaient  pris  et  parfois  même  ils  entraient  en  suppuration. 

Enfin,  il  y  avait  ausssi  des  cas  typiques  d'eczéma  scrofuleux,  carac- 
térisés par  des  éruptions  au  pourtour  des  narines  et  des  lèvres,  et  par 
l'existence  de  complications  (rhinite,  otite  moyenne,  blépharite  ciliaire, 
conjonctivite  et  kératite  phlycténulaires,  adénopathies  avec  tendance  h 
la  caséification). 

Le  prurit  a  toujours  été  très  intense,  sauf  dans  les  formes  scrofu- 
leuses. 

Chez  tous  ces  petits  malades  le  traitement  a  consisté  uniquement 
dans  l'usage  interne  de  l'arsenic. 

Aux  enfants,  âgés  de  deux  ans  et  au-dessus,  M.  Neuberger  adminis- 
trait une  solution  ainsi  composée  : 

Liqueur  de  Fowler i  .  •  -,        r/> 

Eau  distillée j  ââ  2  gr.  50  centigr. 

F.  S.  A.  —  A  prendre  :  1  à  7  gouttes  dans  du  lait,  immédiatement 
après  le  repas  de  midi 

On  commence  par  une  goutte  à  laquelle  on  s'en  tient  pendant  huit  à 
quinze  jours,  puis  on  augmente  d'une  goutte  chaque  semaine  jusqu'à 
la  dose  maxima  de  6  ou  7  gouttes.  La  guérison  une  fois  obtenue,  on 
cesse  la  médication  non  pas  brusquement,  mais  en  diminuant  pro- 
gressivement le  nombre  des  gouttes. 

Chez  les  nourrissons  et  les  enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans, 
notre  confrère  employait  la  solution  ci-dessous  formulée  : 

Liqueur  de  Fowler 1  gr.  50  centigr. 

Eau  distiUée 3  gr.  50     — 
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et  il  radministrait  de  la  même  façon  qull  a  été  dit  ci-dessus,  sans 
toutefois  dépasser  la  dose  de  5  gouttes. 

Cette  médication  a  été  bien  supportée.  Une  fois  seulement,  chez  un 
enfant  âgé  d*un  an  et  atteint  d'un  eczéma  particulièrement  rebelle,  on 
vit  survenir  à  la  longue  un  catarrhe  gastro-intestinal  fébrile  pouvant 
être  mis  sur  le  compte  de  la  médication  arsenicale  ;  mais  M .  Neuberger 
n*a  jamais  observé  chez  ses  petits  malades  la  production  de  pigmen- 
tations, de  kératoses  et  d'autres  éruptions  qu'on  note  chez  les  adultes 
soumis  à  Fusage  prolongé  de  Farsenic. 

La  durée  du  traitement  est  relativement  longue.  Pendant  quinze 
jours  on  ne  remarque  aucune  modification  dans  Fétat  de  Fenfant,  et 
ce  n'est  qu'à  partir  de  la  troisième  et  parfois  de  la  cinquième  semaine 
qu'on  constate  tout  d'abord  une  diminution  progressive  du  prurit. 
Bientôt  après,  les  parties  suintantes  se  dessèchent,  les  croûtes  dimi- 
nuent d'épaisseur,  les  régions  enflammées  pâlissent.  De  la  sixième  à 
la  huitième  semaine  la  régression  de  l'eczéma  s'accuse  encore  davan- 
tage, en  rmson  des  doses  relativement  élevées  d'arsenic  qu'on  donne 
à  ce  moment  et  la  guérison  complète  ne  se  fait  plus  attendre.  Parfois, 
dans  certains  cas  graves,  Faffection  guérit  plus  lentement 

n  va  sans  dire  que  les  récidives  sont  toujours  possibles,  mais  elles 
restent  justiciables  d'un  nouveau  traitement  arsenical  (Sem.  rnéd,). 


VARIÉTÉS 

Hygiène  de  Fœil  à  Fécole. 

M.  Yàludb  estime  que  l'enfant  ne  doit  pas  commencer  à  lire  avant 
cinq  ans,  et  six  ans  serait  un  âge  préférable  encore.  Les  parents  ont 
une  tendance  à  précipiter  le  travail  de  leurs  enfants  sous  prétexte  que 
les  programmes  d'études  sont  très  chargés.  Si  l'on  se  représente  la 
lenteur  avec  laquelle  les  tout  jeunes  enfants  emmagasinent  les  pre- 
mières notions  de  lecture,  on  conviendra  qu'il  reviendrait  au  môme 
d'attendre  que  la  volonté  d'attention  fût  un  peu  plus  développée  chez 
eux,  pour  leur  enseigner  la  môme  chose  en  trois  fois  moins  de  temps. 
La  vraie  raison  qui  détermine  les  parents,  c'est  que  l'exercice  de  la 
lecture  débarrasse  la  maison  d  une  notable  proportion  de  bruit,  mais 
cette  raisonne  doit  pas  prévaloir  contre  la  santé  des  enfants  ;  et,  à 
notre  point  de  vue,  il  importe  de  ne  pas  provoquer  avant  cinq  ou  six 
ans  de  notables  efforts  de  convergence,  surtout  si  les  enfants  ont  une 
tendance  à  la  myopie. 
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M.  Valude  pense  même  qu'il  serait  bon,  sinon  indispensable,  de 
faire  établir  l'état  de  réfraction  de  chaque  enfant  avant  de  le  laisser 
engager  dans  les  études.  lia  vu  nombre  de  myopes  ou  d'astigmates  à  qui 
on  avait  laissé  prendre  de  telles  attitudes  qu'il  devenait  impossible  de 
les  en  corriger,  même  avec  des  verres  appropriés.  Enfin  et  surtout  le 
développement  du  strabisme  pourrait  être  assez  fréquemment  prévenu, 
si  les  enfants  reconnus  hypermétropes  avaient  reçu  pour  le  travail  des 
verres  destinés  à  soulager  leur  accommodation. 

Eclairage  :  diurne.  —  Chaque  élève  doit  voir  le  ciel  de  sa  place 
sur  une  étendu  de  30  centimètres  au  moins.  L'éclairage  bilatéral  est  le 
meilleur;  —  nocturne.  —  Le  meilleur  éclairage  de  nuit  serait^  d'après 
Mo  tais  (d'Angers),  par  ordre  décroissant  :  les  lampes  électriques  à  in^ 
candescence,  les  lampes  Wenham,  les  becsAuer,  les  becs  de  gaz  ordi- 
naire, les  lampes  intensives  à  pétrole.  Le  plus  désirable  serait  que 
chaque  élève  eût  sa  lampe  munie  d'im  abat-jour. 
•  Mobilier  scolaire.  —  Les  bancs  et  les  tables  rempliront  les  cinq 
conditions  suivantes  :  1»  distance  négative  ou  tout  au  moins  nulle  ; 
2<'  différence  de  hauteur  telle  que  le  coude  se  pose  naturellement  au 
bord  de  la  tablette  ;  3o  dossier  assez  près  de  la  tablette  pour  servir 
d'appui  pendant  les  exercices  écrits  ;  4"*  planchettes  d'appui  pour  les 
pieds  ;  5"*  inclinaison  de  12  degrés  de  la  planchette  à  écrire. 

La   distance  des  yeux  au  travail  peut  varier  de  25  à  33  centimètres. 

Écriture.  —  Pendant  le  cours  élémentaire  et  le  cours  moyen,  on 
obligera  les  enfants  à  se  conformer  au  précepte  formulé  par  Georges 
Sand  :  écriture  droite,  sur  papier  droit,  corps  droit.  Dans  les  cours 
plus  élevés  on  laissera  les  enfants  incliner  le  papier  vers  la  gauche 
pour  plus  de  rapidité  dans  l'écriture. 

Livres  scolaires.  —  Les  livres  doivent  avoir  une'  bonne  lisibilité^  telle 
qu'éclairés  par  une  bougie  distante  de  1  mètre,  ils  soient  lisibles  pour 
une  bonne  vue  à  la  distance  de  80  centim .  Les  atlas  doivent  pouvoir 
être  lus  à  40  cent. 

Méthode  d'enseignement  et  durée  des  heures  de  travail.  —  Pour  les 
premières  notions  d'écriture  des  exercices,  la  craie.  Gomme  durée  de 
travail  :  pour  les  petits,  1  heure  consécutive;  pour  les  enfants  de  l'école 
primaire,  1  heure  et  demie.  Pour  les  enfants  plus  âgés,  aucune  séance 
ne  devra  dépasser  2  heures. 


Le  Gérant:  G.  Steinheil. 
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HOPITAL  TBOUSSEAU.  —  SBBYIOE  DE  M.  LE  D^  BBOCA 


Sept  cas  d'empyème  de  nécessité  chez  reniant  (1),  par 

MM.  P.  AuDion  et  H.  Bourgeois. 

L'ouverture  spontanée  d'un  épanchement  pleural  à  travers  la 
paroi  thoracique  devrait  être  aujourd'hui,  semble-t-il,  absolu- 
ment exceptionnelle,  et  il  peut  paraître  difficile  qu'on  laisse 
évoluer  jusque-là  une  pleurésie  purulente  sans  la  ponctionner  ou 
sans  faire  la  pleurotomie.  Il  n'en  est  malheureusement  pas  ainsi, 
puisque  nous  avons  pu  en  réunir  sept  observations  dans  un 
même  service  hospitalier  et  dans  un  temps  relativement  court, 
de  1894  à  1898. 

Il  n'est  pas  absolument  exceptionnel  que  le  médecin  laisse 
évoluer  sous  ses  yeux  et  sans  s'en  douter  un  empyème  pendant 
cinq,  six,  septmois.  La  cause  en  est  si  l'on  veut  dans  l'allure  de 
la^maladie  qui  souvent  ne  se  présente  pas,  chez  l'enfant  surtout, 
avec  sa  symptomatologie  classique  au  complet;  c'est  bien 
plutôt  la  faute  du  médecin*  qui  doit  être  averti  et  agir  en  consé- 
quence. 

L'histoire  est  la  suivante  :  il  s'agit  d'un  enfant  qui,  disent  les 
parents,  a  eu  une  bronchite,  une  fluxion  de  poitrine,  voire  même 
une  prétendue  fièvre  typhoïde  ;  la  convalescence  a  traîné,  le 
petit  malade  ne  s'est  jamais  complètement  rétabli,  il  a  eu  des 
rechutes,  il  tousse,  il  maigrit,  son  teint  est  terreux,  et  on  parle 
de  bronchite  chronique,  de  tuberculose  pulmonaire,  jusqu'au 
jour  où  apparaît  l'empyème  de  nécessité.  Encore  cela  ne  suffit- 
il  pas  toujours  pour  découvrir  le  vrai  diagnostic.  Chez  cet  enfant 
qu'on  croit  tuberculeux,  quoi  de  plus  naturel  que  l'apparition 

(1)  Ces  sept  observationa  ont  été  publiées  daas  la  thèse  de  Corail  (Paris, 
1898),  en  même  temps  que  deux  autres,  appartenant  Tune  à  M.  Josias,  Tau- 
ire  à  M.  Variot.  Cette  dernière  avait  déjà  été  rapportée  par  son  auteur  à 
]&Soeiété  médicale  des  hôpUatuB,  en  1873. 
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d'un  abcès  froid  thoracique  ?  Si  le  chirurgien  ouvre  cet  abcès, 
s'il  va  à  la  recherche  de  la  côte  cariée,  il  rencontrera  rempyème 
et  le  traitera. 

Mais  si  cet  abcès  froid  n'est  pas  traité  ou  s'il  est  simplement 
ponctionné,  le  diagnostic  sera  ajourné  encore,  et  il  ne  sera 
peut-être  fait  que  sur  la  table  d'autopsie. 

Cette  question  de  Tempyème  de  nécessité  est  donc  surtout 
importante  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  même  du  diagnos- 
tic préventif  :  nous  voulons  parler  de  la  recherche  et  de  Finter- 
prétation  des  signes  précurseurs  de  la  perforation  thoracique 
par  le  pus  et  surtout  de  Taspect  clinique  du  malade  qui  en  est 
menacé,  le  malade  devant  être  étudié  assez  soigneusement  pour 
que  le  danger  soit  prévu,  et  l'accident  évité. 

Le  plus  jeune  des  enfants  observés  avait  trois  ans  et  demi, 
le  plus  vieux  en  avait  neuf,  les  autres  cinq,  sept,  huit.  Il  n'y  a 
point  de  statistique  comparant  la  fréquence  de  l'empyème  de 
nécessité  chez  Tadulte  et  chez  Tenfant  ;  mais  les  auteurs  (i)  sont 
d'accord  pour  dire  que'  cette  fréquence  est  bien  plus  grande 
chez  l'enfant.  D'abord,  la  pleurésie  est  chez  eux  beaucoup  plus 
souvent  purulente  que  chez  l'adulte,  et  plus  difficile  à  diagnos- 
tiquer, et  d'autre  part  la  vomique  y  est  plus  rare  ;  l'ouverture 
pleuro-bronchique  se  voit  du  reste  plutôt  dans  les  pleurésies 
enkystées  que  dans  les  totales,  et  la  pleurésie  est  plus  souvent 
totale  chez  l'enfantque  chez  l'adulte;  elle  l'était  dans  tous  noscas. 

Une  de  nos  pleurésies  purulentes  était  secondaire  à  une  rou- 
geole, une  à  une  pneumonie,  une  à  la  coqueluche,  les  quatre 
autres  à  des  affections  pulmonaires  mal  déterminées. 

Ods.  I.  —  Rougeole.  Pleurésie  méconnue.  Empyème  de  iiécemié  trois 
mois  après.  Fistule  pleur o-cutanée.  Diagnostic  complet  et  traitement  chi- 
rurgical un  an  après  l'établissement  de  la  fistule.  Trois  opérations  succes- 
sives en  un  an.  —  Louis  G...,  7  ans. 

Antécédents.  —  Rougeole  en  janvier  1893  ;  quelques  mois  après, 

(l)  V.  BOUVEBET.  T.  de  VEmpyème. 

Nbtteb  in  Traité  de  médecine  et  Traité  des  maladies  de  l'enfance,  t.  IV, 
p.  274  et  8uiy. 
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soigné  en  ville  pour  une  prétendue  fièvre  typhoïde,  mais  dès  ce 
moment  la  peau  au  niveau  de  la  S*^  côte  droite  est  chaude,  luisante, 
lendae  ;  douleur  vive,  irradiée  à  Tépaule  et  au  bras  ;  fièvre  intense. 

Le  6  août,  abcès  de  la  paroi  thoracique  dans  le  S*»  espace.  Incision. 
Fistule. 

L'enfant  commence  à  se  lever  le  l^^'  octobre,  mais  est  encore  très 
faible. 

En  juillet  1894,  la  fistule  persistant,  l'enfant  est  conduit  à  M.  le 
Û'  Broca  qui  l'admet  dans  son  service  pour  Topérer. 

Le  26  juillet,  à  l'entrée  :  l'exploration  de  la  fistule  avec  le  stylet 
montre  l'existence  d'un  décollement  très  étendu.  Écoulement  d'une 
grande  quantité  de  pus  verdàtre . 

Le  31,  opération.  —  Résection  de  5  centim.  de  la  6«  côte  ;  on  cons- 
tate l'existence  d'une  cavité  remplie  de  pus  et  de  fongosités,  remon- 
tant jusqu'au  sommet  du  poumon.  Résection  d'une  partie  des  4°,  ô**,  6°, 
7%  8«,  9°  côtes.  Drainage. 

Le  9  septembre,  l'enfant  sort  avec  2  drains  dont  l'un,  placé  en  haut, 
à  20  centim.  et  l'autre,  placé  en  bas,  25  centim. 

Le  3  décembre,  malgré  les  drains  maintenus  en  place,  la  suppuration 
reste  très  abondante  et  très  fétide.  L'état  général  est  mauvais. 

L'enfant  a  eu  ces  jours  derniers  des  nausées,  des  vomissements,  des 
syncopes,  une  épistaxis  abondante. 

Le  6,  nouvelle  résection  de  côtes.  L'enfant  est  très  ébranlé  par  cette 
deuxième  opération;  néanmoins  à  partir  du  13  décembre,  une  amélio- 
ration survient. 

En  avril  1895,  nouvelle  résection  partielle  de  trois  côtes,  sur  une 
étendue  de  7  à  8  centim. 

En  décemibre  1895,  l'enfant  est  considéré  conmie  guéri.  Il  conserve 
cependant  une  forte  rétraction  thoracique  et  une  scoliose  marquée. 
11  est  revu  en  juillet  1896,  la  guérison  se  maintient. 
Obs.  n.  —  Pneumonie,  Pleurésie  purulente,  Empyème  de  nécessité, 
gtiériêonpar  l'incision  simple  de  la  plèvre,  —  Emile  B...,  5  ans,  entre  à 
rhôpital  Trousseau,  salle  Denonvilliers,  le  2  novembre  1894,  dans  le 
service  de  M.  Broca. 

Rougeole  au  mois  d'avril,  pneumonie  ayant  débuté  brusquement 
dans  la  nuit  du  11  au  12  octobre  par  un  frisson  et  un  point  de  côté. 

Le  1«'  novembre,  le  médecin,  en  présence  des  symptômes  observés, 
est  amené  à  faire  une  ponction  ;  il  trouve  du  pus  et  conseille  l'entrée  à 
l'hôpital  ;  là  on  constate  l'existence  d'une  pleurésie  purulente  totale  et 
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d'un  abcès  thoracique  qui  fait  saillie  sous  la  peau  dans  le  5°  espace 
intercostal,  sur  la  ligne  axillaire . 

Pleurotomie  et  drainage  le  2  novembre.  Le  14  on  remplace  le  drain 
par  une  mèche  ;  l'enfant  sort  guéri  le  10  janvier  suivant. 

Dans  les  cinq  observations  restantes,  la  pleurésie  a  été 
méconnue  et  n'a  été  opérée  que  tardivement. 

Obs.  m.  —  Pleurésie  jnirulente  diagnostiquée  tardivement.  Ponctions. 
Empyème  de.  nécessité  droit.  EstUiiider.  En  voie  de  guérison,  —  Berthe 
P...,  7  ans;  entre  salle  Giraldès  le  20  août  1896,  dans  le  service  de 
M.  Broca. 

Elle  avait  été  prise  au  mois  de  décembre  1895  d*une  affection  thora- 
cique, caractérisée  par  de  la  fièvre,  de  la  toux^  de  la  douleur,  une 
expectoration  d'abord  spumeuse,  puis  muco-purulente,  et  dont  la 
durée  avait  été  d'un  mois  et  demi. 

Le  10  février  1896,  elle  s'alite  de  nouveau  pour  ne  plus  se  relever 
jusqu'à  son  entrée  à  l'hôpital.  Le  médecin  parle  de  fluxion  de  poitrine 
puis  diagnostique  une  pleurésie  purulente,  et  la  ponctionne  à  la  fin  de 
juin  :  un  litre  de  pus  jaunâtre  est  évacué  ;  nouvelle  ponction  quinze 
jours  après  la  première,  et  troisième  ponction  au  bout  de  dix  jours. 

Une  semaine  après  la  troisième  ponction  apparaissent  du  gonflement 
et  de  la  rougeur  sur  la  ligne  axillaire  antérieure  du  côté  droit,  à  la 
hauteur  du  mamelon. 

Dans  les  premiers  jours  du  mois  d'août,  cet  abcès  s'ouvre  à  l'exté- 
rieur, et  donne  issue  x)endant  les  jours  qui  suivent  à  une  quantité  con- 
sidérable de  pus. 

L'examen  bactériologique  de  ce  pus  fait  au  laboratoire  municipal  au 
point  de  vue  de  la  tuberculose  fut  négatif. 

L'enfant  entre  salle  Giraldès,  à  l'hôpital  Trousseau,  le  20  août  1896. 

État  actuel.  —  On  constate  à  ce  moment  au  niveau  du  6«  espace 
intercostal  et  sur  la  ligne  axillaire  un  orifice  anfractueux  qui  mène 
dans  un. vaste  décollement  sous-cutané  et  d'autre  part  dans  la  cavité 
pleurale.  A  chaque  expiration  on  entend  l'air  s'échapper  par  la  plaie, 
et  il  sort  un  jet  de  pus. 

L'examen  des  sommets  des  deux  poumons  ne  décèle  aucun  signe  de 
tuberculisation. 

Dans  la  moitié  inférieure  du  poumon  droit,  on  constate  à  la  percus- 
sion, de  la  matité  et  de  la  résistance  au  doigt  ;  à  l'auscultation,  du 


SEPT   CAS   d'eMPYÈME    DE    NÉCESSITE    CHEZ    L^ENFANT         380 

souffle  amphorique,  le  tintement  métaUique,  le  bruit  d'airain,  une 
résonance  exagérée  des  bruits  de  la  déglutition. 

On  est  donc  en  présence  d*un  pyopneumothorax  par  empyème  de 
nécessité. 

Le  27  août  1896,  opératioti.  —  Après  chloroformisation,  on  incise  sur 
rorifîce  de  Tabcès,  parallèlement  aux  côtes.  Le  débridement  de  la  fis- 
tule thoracique  mène  dans  une  vaste  poche  sous-cutanée,  contenant 
des  fongosités,  on  ne  trouve  pas  d*os  carié.  Résection  des  3",  4«,  5<^,  6<> 
côtes  sur  une  longueur  de  5  centim.  environ.  On  trouve  le  poumon 
rétracté  conU^  la  colonne  vertébrale.  La  cavité  de  Tempyème  est  énorme. 
Contre-ouverture  postéro-inférieure  après  résection  des  8«,  9«  côtes. 

En  novembre  1896.  En  avant,  le  poumon  est  au  contact  de  la  paroi 
thoracique.  En  arrière,  à  la  partie  inférieure,  le  poumon  est  distant  de 
deux  travers  de  doigt  de  la  paroi  ;  en  haut,  une  cavité  grande  comme 
deux  poings  d'enfant  remonte  jusqu'au  sommet. 

Opération  (VEsUander,  le  21  mars  1897.  —  Incision  réunissant  les 
deux  orifices,  on  libère  en  haut  le  bord  de  Fincision  jusqu'au  niveau 
de  l'orifice  antéro-supérieur.  Résection  des  extrémités  des  fragments 
des  3«  et  4<^  côtes  ;  de  la  2^  côte,  de  façon  à  remonter  jusque  dans  l'ais- 
selle. 

Tamponnement  à  la  gaze  salolée. 

Le  22  juin  1898  :  pansement  tous  les  huit  jours,  suintement  insi- 
gnifiant. 

Le.  l^'  mars  1899.  État  général  parfait.  Gomme  symptôme  fonctionnel 
on  ne  put  noter  qu'un  léger  degré  d'essoufflement. 

Le  thorax  est  très  déformé  dans  sa  partie  droite  qui  est  fortement 
excavée  et  dont  le  centre,  très  mince,  s'affaisse  et  se  soulève  légère- 
ment pendant  les  mouvements  de  la  respiration. 

Une  cicatrice  profonde  mais  linéaire  contourne  la  pointe  de  l'omo- 
plate. En  avant  de  l'omoplate,  au  niveau  des  régions  axillaire  et  sous- 
axillaire,  existe  une  large  dépression,  tapissée  par  une  peau  saine.  En 
examinant  avec  soin  en  bas  et  en  arrière,  on  trouve  un  petit  orifice 
fistolenx  qui  conduit  obliquement  dans  la  plèvre  et  qui  admet  juste  le 
stylet. 

Scoliose  dorsale  x)eu  prononcée. 

Obs.  IV.  —  Coquduche,  Broncho-pneumonie.  Pleurésie  'purulente.  Em^ 
pyème  de  nécessité  gauche  au  bout  de  quatre  mois.  Pleurotomiej  amélioration. 
Mort  subite.  —  René  P. . .,  3  ans  et  demi,  entré  salle  Legendre  le  6  mai 
1898,  dans  le  service  de  M.  Broca. 
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A  eu  une  coqueluche  suivie  de  broncho-pneumonie  en  décembre  1897  ; 
est  envoyé  par  Thôpital  des  Enfants  tuberculeux,  pour  un  abcès  froid 
costal. 

Il  présente  en  effet  en  dedans  et  à  hauteur  du  mamelon,  près  du 
bord  sternal,  une  tumeur  du  volume  d'une  mandarine;  la  peau  est 
mince,  de  couleur  normale,  mobile  sur  la  tumeur,  et  sillonnée  par  des 
veines  dilatées.  La  tumeur  est  fluctuante. 

A  l'examen  stéthoscopique,  on  trouve  de  la  msttité  au  niveau  de  la 
bifurcation  des  bronches,  surtout  marquée  à  gauche»  que  Ton  attribue 
à  l'hypertrophie  ganglionnaire  ;  la  respiration  s'entend  des  deux  côtés. 
On  ne  fait  point  le  diagnostic  de  la  pleurésie  purulente. 

L'enfant  est  très  amaigri,  et  d'apparence  bacillaire. 

Le  21  mai  1898  on  ouvre  cet  abcès  costal,  et  quand  il  est  vidé,  on 
voit  qu'au  lieu  de  conduire  sur  une  côte  cariée,  il  communique  avec 
la  plèvre  par  un  orifice  fistuleux  si  lue  dans  le  3*  espace  intercostal  et 
qui  admet  une  petite  curette. 

On  résèque  un  fragment  de  4  centim.  de  la  3^  côte  et  on  ouvre 
largement  la  plèvre,  il  s'écoule  un  litre  de  pus.  On  fait  ensuite  une 
contre- ouverture  en  arrière  et  en  bas  avec  résection  costale  également 
et  on  établit  un  double  drainage. 

L'examen  bactériologique  du  pus  qui  était  verdâtre  et  bien  lié  donna 
le  pneumocoque  de  Talamon-Frœnkel. 

Le  2  juillet,  les  pansements  sont  eispacés,  l'état  général  est  assez  bon, 
Tenfant  a  engraissé. 

Le  4  juillet,  mort  subite  ;  l'enfant  aurait  vomi  du  pus  et  du  sang  le 
matin  de  sa  mort. 

Autopsie.  —  L'autopsie  n'a  pas  montre  la  cause  inmiédiate  de  la 
mort;  mais  elle  a  été  intéressante  au  x)oint  de  vue  local. 

La  plèvre  gauche  adhère  intimement  au  péricarde,  au  médiastin,  à 
la  paroi  costale  d'une  part;  eu  certains  points  elle  atteint  un  centi- 
mètre d'épaisseur.  De  la  cavité  pleurale  il  ne  reste  que  l'espace  occupé 
par  les  drains. 

Le  poumon  est  absolument  carnifié,  en  aucun  point  il  ne  crépite  ; 
sur  la  coupe  on  voit  des  tractus  fibreux  rayonner  de  la  plèvre  vers  le 
hile. 

Dans  le  lobe  supérieur  on  trouve  un  gros  infarctus  déjà  ancien  ;  an 
sommet  un  tubercule  crétacé. 

Cœur  droit  légèrement  dilaté;  pas  de  caillots. 
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Deux  faits  sont  à  noter:  la  sclérose  du  poumon,  la  symphyse 
pleurale. 

La  sclérose  pulmonaire  que  Charcot  a  baptisée  pleurogène 
est  bien  connue.  Elle  est  un  obstacle  à  la  circulation  pulmo- 
naire, à  l'expansion  du  poumon,  et  partant  à  la  cicatrisation 
de  la  cavité  de  Temoyème.  Ici,  de  par  la  symphyse  pleurale,  on 
peut  dire  que  le  résultat  était  favorable,  la  cavité  était  comblée, 
Il  n'aurait  pas  été  besoin  d'opération  consécutive. 

Notre  observation  V  est  aussi  un  exemple  d'empyème  de 
nécessité  pris  pour  un  abcès  froid  costal  jusqu'au  moment  de 
rintervention. 

Obs.  y.  —  Affection  broncho-pulmonaire  indéterminée,  Empyème  de 
nécessité  un  mois  après.  Fistule,  Pleurotomie  au  8^  mois  de  la  pleurésie. 
Estlander  quatre  mois  et  demi  après,  —  En  voie  de  guérison,  —  Marcel 
Tr...,  7  ans,  entré  le  23  septembre  1897,  salle  Denonvilliers,  dans  le 
service  de  M .  Broca. 

n  était  en  bonne  santé  habituelle  quant  il  aurait  commencé  à  tousser 
au  mois  de  janvier  1897,  sans  qu'on  puisse  affirmer,  d'après  les  dires 
de  la  famille,  s*il  a  fait  une  maladie  aiguë  du  poumon  ou  des  bronches. 

La  famille. raconte  avoir  remarqué  au  mois  de  février  que  la  paroi 
thoracique  était  soulevée  par  une  bosselure  mal  limitée. 

Au  mois  de  juin,  ouverture  spontanée  d'un  abcès  thoracique  et  for- 
mation d'une  fistule  qui  a  persisté  jusqu'à  l'entrée  à  l'hôpital. 

.Au  mois  de  septembre^  on  constate  à  l'hôpital^  au  voisinage  du  bord 
sternal,  au  niveau  de  la  ligne  horizontale  mamelonnaire,  une  bosselure 
fluctuante,  non  i*éductible,  douloureuse  à  la  pression.  On  diagnostique 
un  abcès  froid  costal  droit  et,  au  cours  de  l'opération,  le  25  septembre, 
on  découvre  un  pertuis  dans  le  3«  espace,  s'ouvrant  dans  la  grande 
cavité  pleurale  remplie  de  pus.  Une  contre-ouverture  est  alors  prati- 
quée en  bas  et  en  arrière  qui  permet  de  mettre  véritablement  le  petit 
malade  en  perce  ;  drainage. 

Quatre  mois  et  demi  après,  des  fistules  persistaient,  et  M.  Broca, 
sachant  que  la  paroi  thoracique  et  le  poumon  abandonnés  à  eux- 
mêmes  ne  se  rejoindraient  pas,  réséqua  six  côtes  sur  une  longueur  de 
G  à  7  centimètres,  dans  une  seconde  opération  et  le  27  avril  1898  le  drain 
postérieur  put  être  supprimé. 

Le  drain  antérieur  ne  donnait  plus  qu'un  peu  de  liquide  louche  le 
23  juin,  et  non  du  pus.  Entre  cet  orifice  et  l'orifice  postérieur  presque 
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entièrement  cicatrisé,  existait  une  cicatrice  linéaire  solide  et  déprimée 
longue  de  12  centimètres.  L'épanle  droite  est  abaissée.  La  colonne  dor- 
sale décrit  une  légère  courbure  concave  h  droite. 

Le  poumon  respire,  car  la  sonorité  commence  en  bas  à  trois  travers 
de  doigt  au-dessus  de  la  cicatrice  horizontale  de  TEstlander,  c'est-à- 
dire  au  niveau  de  la  pointe  de  Fomoplate.  Le  murmure  vésiculaire  est 
entendu  jusqu'au  niveau  même  de  la  cicatrice. 

L*état  général  est  bon. 

Obs.  YI.  —  Affection  pulmonaire  indéterminée,  Empyème  de  nécessité 
gauche  deux  mois  après.  —  Esther  V...,  8  ans.  Entrée  le  20  octobre  à  la 
salle  Giraldès,  chez  M.  Broca. 

Les  antécédents  sont  peu  connus,  Tenfant  aurait  eu  un  refroidisse- 
ment il  y  a  deux  mois  ;  depuis  ce  temps  elle  est  malade. 

A  son  entrée,  on  constate  au  niveau  du  mamelon  gauche  une  tumeur 
de  la  grosseur  d'une  orange;  cette  tumeur,  recouverte  d'une  peau 
rouge,  est  rénitente,  adhérente  aux  plans  profonds. 

Le  thorax  est  aplati  et  immobilisé  du  côté  gauche. 

Les  signes  stéthoscopiques  dénotent  la  présence  d'un  épanchement 
dans  la  plèvre  gauche  :  matité  jusque  dans  l'espace  de  Traube,  abolition 
des  vibrations,  diminution  du  murmure  vésiculaire,  déviation  du  cœur, 
dont  la  pointe  bat  sur  la  ligne  médiane. 

Opération,  —  On  fait  une  incision  de  8centim.  sur  Fabcèà  costal,  qui 
présente  au  niveau  de  la  6^  côte  dont  le  bord  supérieur  est  dénudé,  un 
orifice  de  communication  avec  la  cavité  pleurale  par  lequel  le  pus 
s'échappe  en  abondance. 

Résection  de  8  centim.  de  la  ^^  côte,  qui  est  manifestement  atteinte' 
d'ostéite  raréfiante.  Incision  large  de  la  plèvre.  Drainage.  Le  15  janvier, 
le  trajet  fistuleuxa  disparu.  Le  25  janvier,  guérison  complète;  il  per- 
siste une  légère  submatitc  avec  obscurité  respiratoire  à  la  base  du 
poumon  gauche. 

Obs.  VII.  — Rougeole»  Broncho -pneumonie probable.  Pleurésie  mécon- 
nue, Empyème  de  nécessité  trois  mois  après,  Pleurotomie,  Estlander 
huit  mois  après,  Hémorrhagie  secondaire,  —  Encore  en  traitement.  — 
Juliette  B...,  9  ans,  entrée  salle  Giraldès  le  26  septembre  1896,  chez 
M.  Broca. 

Commença  une  rougeole  au  mois  d'avril  1896,  pendant  laquelle  elle 
présenta  au  dire  de  la  mère  des  symptômes  pulmonaires  accentués. 

Le  médecin  l'autorisa  à  sortir  le  40'^  jour  ;  elle  avait  encore  à  ce 
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moment  delà  toux,  une  gène  respiratoire  notable  accompagnée  de  point 
de  côté. 

La  mère  aurait  même  remarqué  que  déjà  le  côté  gauche  était  plus 
développé  que  le  droit. 

Au  mois  de  juillet,  le  médecin  voit  pointer  un  abcès  à  la  partie 
antéro-inférieure  du  thorax,  à  gauche,  il  Tincise  et  fait  mettre  des 
cataplasmes. 

L'enfant  entre  salle  Giraldès,  le  29  septembre  1896  ;  elle  présente  à 
ce  moment  dans  le  sixième  espace  intercostal  sur  la  ligne  mamelon- 
naire,  une  ulcération  grande  comme  une  pièce  de  deux  francs,  profonde^ 
àix)râs  violacés. 

Avec  le  stylet  on  pénètre  dans  deux  trajets  passant  sous  des  côtes 
dénudées,  rugueuses  :  Fun  est  dirigé  en  haut,  Fautre  conduit  en  dedans 
sous  le  sternum. 

Quand  Fenfant  tousse,  il  s'écoule  une  grande  quantité  de  pus  ver- 
dàtre  et  fétide,  ce  qui  fait  penser  à  une  communication  avec  la  cavité 
pleurale,  vérifiée  d'ailleurs  par  les  constatations  stéthoscopiques  ;  il 
existe  en  effet  de  la  matité  dans  toute  la  hauteur  du  poumon  gauche  ; 
abolition  totale  du  murmure  vésiculaire.  Au  sommet  du  poumon  et 
contre  la  colonne  vertébrale,  on  perçoit  un  souffle  amphorique  intense. 
L'état  général  est  mauvais,  le  teint  terreux,  Famaigrisscment  considé- 
rable. 

Le  3  octobre.  Opération,  —  On  incise  sur  Forifice  de  la  fistule  et  on 
constate,  après  résection  des  6<^,  7«,  8«  côtes,  atteintes  d'ostéite,  que  la 
cavité  de  Fabcès  pleural  s'étend  jusqu'au  sommet  du  poumon;  les 
parois  sont  recouvertes  d'une  épaisse  couenne  jaunâtre.  On  fait  ensuite 
une  contre-ouverture  au  niveau  de  la  9^  côte  en  arrière.  Par  les  plaies 
il  s'écoule  une  quantité  considérable  de  pus  très  épais,  exhalant  une 
odeur  alliacée.  Drainage  par  l'incision  postérieure. 

Tamponnement  par  l'ouverture  antérieure . 

1«'  juillet  1897.  Le  drain  est  enlevé  ;  au  niveau  de  Forifice  antérieur 
il  présente  une  vaste  cavité  remontant  jusque  vers  l'aisselle,  et  sépa- 
rant le  poumon  de  la  paroi. 

2«  opération^  le  8  juillet  1897,  —  Ëstlander.  Incision  partant  de 
Forifice  cutané,  remontant  jusque  vers  Faisselle,  résection  des  ^^  et 
5«  côtes  et  des  fragments  des  6",  7«  et  8c. 

20  juin  1898.  L'enfant,  qui  était  rentrée  dans  sa  famille  et  venait  se 
faire  panser  tous  les  deux  jours,  est  reçue  de  nouveau  dans  le  service, 
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parce  que  son  pansement  est  imprégné  de  sang.  Tamponnement  de  la 
cavité. 

Le  21 .  Le  matin,  pendant  la  visite,  hémorrhagie  abondante,  Tentant 
a  même  une  petite  syncope. 

Après  chloroformisation,  on  explore  la  cavité,  on  abrase  à  la  curette 
quelques  bourgeons  charnus,  et  on  fait  un  tamponnement  énergique 
de  la  cavité. 

Celle-ci,  s'étend,  en  haut  jusqu^au  sommet  de  Faisselle,  en  arrière 
jusqu'à  une  distance  de  30  centim. 

Elle  Test  moins  en  avant  et  en  bas . 

Le  l^*'  mars  1899.  La  partie  antérieure  et  latérale  du  thorax  est 
fortement  rétractée  du  côté  malade,  elle  est  au  contraire  comme  bombée 
de  l'autre  côté,  le  sternum  est  fortement  projeté  en  avant. 

En  arrière,  existe  une  scoliose  dorsale  dont  la  convexité  regarde  le 
côté  malade. 

Il  persiste  sur  la  ligne  axillaire,  un  large  orifice  à  grand  axe  vertical 
de  4  centim.  environ,  et  à  grosse  extrémité  inférieure. 

La  cavité  s'étend  surtout  en  avant  et  en  haut  ;  en  arrière  et  en  bas 
le  poumon  vient  presque  au  niveau  des  bords  de  l'orifice. 

En  somme,  il  s'est  produit  une  amélioration  très  notable  depuis  la 
dernière  opération,  mais  il  est  probable  qu'on  sera  encore  appelé  à 
intervenir. 

En  résumé,  sur  nos  sept  opérés,  trois  fois  la  cavité  pleurale 
s'est  comblée  d'elle-même  après  la  pleurotomie . 

La  mort  de  l'un  d'eux  doit  être  attribuée  sans  doute  à  l'état 
de  cachexie  auquel  il  était  arrivé  du  fait  de  son  empyème,  mais 
l'autopsie  a  montré  la  réalisation  de  la  symphyse  pleurale.  Dans 
ces  trois  cas,  l'intervention  a  eu  lieu  quelques  jours,  deux  mois, 
cinq  mois  après  le  début  de  la  maladie;  elle  a  été  relativemeut 
précoce. 

Chez  les  quatre  autres  malades,  dans  une  première  interven- 
tion, on  a  débridé  la  fistule,  avec  résection  de  la  ou  des  côtes 
voisines,  dans  deux  cas  avec  contre-ouverture  au  point  le  plus 
déclive,  c'est-à-dire  au  niveau  de  la  8*  ou  9'  côte  en  arrière  de 
la  ligne  axillaire  postérieure.  Cette  première  intervention  n'a 
pas  suffi,  il  a  fallu  pratiquer  une,  deux  opérations  d'Estlander. 
Deux  malades  sur  quatre  sont  guéris.   Juliette  B...  conserve 
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encore  une   cavité  considérable,  qui  nécessitera  certainement 
une  intervention  nouvelle. 

Si,  maintenant,  nous  recherchons  la  date  de  Topération  par 
rapport  au  début  de  Tempyème,  nous  trouvons  deux  fois  huit 
mois,  une  fois  six  mois,  une  fois  un  an  et  demi. 

Nous  pouvons  donc  conclure,  et  cela  était  facile  à  présumer, 
que  le  pronostic  de  Tempyéme  de  nécessité  est  en  rapport  avec 
la  durée  de  la  pleurésie  méconnue  ;  ce  pronostic  est  grave^  puis- 
que la  guérison  peut  nécessiter  des  mois  et  des  années,  des 
interventions  graves  et  répétées  et  qu'elle  ne  s'obtient  pas  sans 
des  reliquats  du  côté  du  poumon,  de  la  plèvre,  du  squelette  tho- 
racique  (sclérose  pulmonaire,  symphyse  pleurale,  déformation 
de  Tépaule,  affaissement  du  thorax,  scoliose  dont  la  concavité 
regarde  le  côté  malade). 

Comme  on  le  voit,  dans  six  de  nos  observations  sur  sept,  la 
pleurésie  purulente  a  été  méconnue  entièrement,  et  c'est  à  cette 
ignorance  qu'est  dû  l'empyème  de  nécessité. 

La  difficulté  du  diagnostic  de  la  pleurésie  purulente  chez  Ten- 
fant  est  depuis  longtemps  classique  et  nous  ne  ferons  qu'en  rap- 
peler brièvement  les  éléments. 

Dans  la  pleurésie  primitive  ou  considérée  comme  telle,on  se 
basera  a  surtout,  dit  Bouveret,  chez  les  enfants  à  la  mamelle, 
sur  une  agitation  très  vive  qui  ressemble  à  celle  de  la  colique 
intestinale;  en  même  temps  qu'il  y  a  absence  de  diarrhée,  sur 
la  fièvre,  la  toux,  la  tendance  à  garder  toujours  la  môme  posi- 
tion dans  le  lit  ». 

A  un  âge  plus  avancé,  tantôt  le  début  est  aigu;  d'emblée  le 
thermomètre  monte  à  40,  41°,  le  pouls  à  130,  150,  la  face  est 
pâle,  le  teint  plombé,  les  pommettes  rouges  ;  le  développement 
rapide  de  l'épanchement  est  alors  en  faveur  de  sa  purulence  ; 
tantôt,  au  contraire,  ce  début  est  absolument  insidieux,  sans 
signes  fonctionnels  apparents,  sans  fièvre. 

Dans  /ap/eurësie  secondaire,  aune  pneumonie  par  exemple, 
la  défervescence  ne  se  fait  pas  au  7®,  9®,  11"  jour  ;  ou  bien  après 
une  amélioration  passagère  la  fièvre  reprend. 

M.  Netter  insiste  a  sur  une  coloration  spéciale  des  téguments 
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surtout  appréciable  à  la  face.   C'est  une  pâleur  particulière 
tirant  sur  le  jaune  et  même  un  peu  sur  le  vert.  » 

Les  données  fournies  par  Texamen  physique  sont  aussi  d'une 
valeur  inégale  et  variable.  L'ampliation  thoracique  peut  exister, 
mais  elle  peut  manquer,  «  à  cause,  dit  Bouveret,  de  la  compres- 
sibilité  très  grande  des  poumons  chez  Tenfant  »;  elle  peut 
même  être  remplacée  par  une  rétraction  du  thorax  dans  les  cas 
de  vieux  empyèmes. 

Lesvibrationsthoraciques  peuvent  être  conservées  ;  elles  sont 
souvent  impossibles  à  rechercher. 

La  déviation  du  cœur  est  un  signe  capital  quand  il  existe. 

La  percussion,  qui  doit  être  faite  avec  légèreté  (J.  Simon), 
donne  des  renseignements  de  premier  ordre  :  la  mâtité  et  la 
résistance  au  doigt,  pour  M.  Netter,  sont  des  signes  de  grande 
importance  et  doivent  guider  le  chirurgien. 

A  l'auscultation,  il  faut  s'attendre  à  trouver  tantôt  du  souffle, 
tantôt  du  silence  respiratoire,  tantôt  une  respiration  bronchique 
accompagnée  de  râles,  souvent  des  signes  cavitaires. 

En  résumé,  quand,  à  la  suite  d'une  pneumonie,  d'une  maladie 
aiguë,  un  enfant  continue  à  faire  de  la  fièvre,  qu'il  maigrit  et 
pâlit,  il  faut  penser  de  propos  délibéré  à  la  possibilité  d'une 
pleurésie  purulente,  se  fier  surtout  aux  résultats  fournis  par  la 
percussion,  et  ne  pas  hésiter  à  pratiquer  la  ponction  qui  lèvera 
les  doutes. 

Supposons  que,  comme  dans  plusieurs  de  nos  observations, 
la  pleurésie  ait  été  méconnue  et  que  Tempyème  de  nécessité  se 
soitproduit,  il  importe  de  préciser  le  diagnostic  de  cet  accident  ; 
en  effet,  quand  ce  signe  avertisseur  vient  souligner,  pour  ainsi 
dire. une  pleurésie  demeurée  méconnue, masquée  souvent  jusque- 
là  par  une  affection  pulmonaire  primitive, il  constitue  un  avertis- 
sement bien  tardif,  et,  pour  le  poumon  si  longtemps  comprimé, 
comme  pour  l'enfant  lui-même, infecté  depuis  un  mois  et  demi 
au  minimum,  le  pronostic  doit  être  réservé.  Mais  le  signe  n'en 
est  que  plus  précieux  :  le  pus  se  fraye  un  chemin  à  travers  un 
espace  intercostal  supérieur,on  peut  encore  éviter  la  fistule  pleu- 
ro-cutanée  en  drainant  largement  l'empyème  en  bas  et  en  arrière. 
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De  même,  si  c'est  au  cours  d'une  pleurésie  purulente  connue  et 
traitée  que  Ton  voit  apparaître  l'œdème  et  le  gonflement  loca- 
lisés en  avant,  dans  un  des  espaces  intercostaux  supérieurs,  il 
faut  faire  rapidement  le  diagnostic  de  Tempyème  de  nécessité 
et  comprendre  que  le  traitement  est  resté  trop  longtemps  médi- 
cal; les  ponctions  ont  été  impuissantes,  il  faut  faire  hâtivement 
une  pleurotomie. 

L*évolution  aiguë  de  la  perforation  avec  rougeur,  chaleur  et 
douleur  étant  rare,  c'est  en  général  par  hasard  que  Ton  s'aper- 
çoit du  début  insidieux  de  Fempyème  de  nécessité  :  en  avant  et 
en  dehors  de  l'un  des  premiers  espaces  intercostaux,  du  5"  par- 
ticulièrement (Cruveilhier),  apparaissent  un  peu  de  gonflement 
etd'œdème. 

La  saillie  est  à  peine  douloureuse  pendant  quelques  jours  puis 
augmente  d'étendue,  la  petite  tumeur  devient  fluctuante,  et 
présente  bientôt  tous  les  caractères  de  Tempyème  de  nécessité; 
jusque-là  rien  de  bien  caractéristique  en  effet  ;  néanmoins  le 
siège  delà  bosselure  doit  donner  Téveil  et  conduire  à  un  examen 
méthodique  du  thorax.  C'est  à  la  pleurésie  purulente  qu'il  faut 
songer  et  non  pas  àlapëripfeuri^e,  au  phlegmon  sous-pleural, 
affection  rare  et  mal  connue  dont  nous  ne  parlons  que  pour 
mémoire. 

En  quelques  jours  d'ailleurs  le  décollement  du  tissu  cellulaire 
sous-jacent  au  grand  pectoral  est  effectué,  et  sur  un  ou  deux 
espaces  intercostaux,  au  niveau  ou  un  peu  en  avant  de  la  ligne 
axillaire,  fait  bientôt  saillie  une  tumeur  d'un  volume  qui  varie 
entre  celui  d'une  noisette  et  celui  du  poing,  fluctuante,  plus  ou 
moins  réductible  par  la  pression,  souvent  incomplètement  ;  la 
respiration  modifle  un  peu  la  tension  du  liquide  :  pendant  l'ins- 
piration elle  diminue  et  la  tumeur  s'affaisse  un  peu,  pendant 
l'expiration  et  pendant  la  toux  elle  augmente  et  la  tumeur 
durcit.  Ces  modifications,  dues  aux  mouvements  respiratoires, 
sont,  comme  la  réductibilité,  en  rapport  avec  la  tension  du 
liquide  intra-pleural  d'une  part,  et  avec  la  plus  ou  moins  grande 
étroitesse  du  pertuis  de  communication  d'autre  part  ;  aussi  ces 
caractères  seront-ils  variables  suivant  les  cas.  Enfin,  si  l'em- 
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pyème  de  nécessité  siège  à  gauche,  il  peut  être  animé  de  batte- 
ments isochrones  à  la  systole  ventriculaire,  et  mériter  le  nom 
d'empyèmepulsatile.  ^ 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel,  les  seuls  caractè* 
res  de  révolution  torpide  et  indolore,  rappelant  celle  d'un  abcès 
froid,etlesiègedelasailliêdevantlaligneaxillaireéliminentd'em- 
blée  les  fusées  purulentes  venues  du  cou,  les  abcès  migrateurs 
perforant  un  espace  intercostal  :  c'est  seulement  dans  les  castrés 
rares  'bù  la  perforation  s'est  faite  en  arrière  et  en  bas  que  Thé- 
sitation  a  pu  naître.  Le  lipome  de  la  paroi  thoracique  ne  peut 
guère  être  confondu  non  plus  ;  on  le  reconnaîtrait  d'ailleurs  à 
Tancienneté  de  son  existence,  à  la  lobulation  caractéristique, 
à  l'absence  de  réductibilité. 

Plus  difficile  à  distinguer  est  V abcès  froid  thoracique  :  fré- 
quent chez  l'enfant,  il  affectionne  à  peu  près  le  même  siège  que 
Tempyème  de  nécessité  et  il  s'observe  comme  celui-ci  chez  des 
enfants  chétifs  et  plus  ou  moins  débilités .  Qu'il  soit  dû  à  une 
tuberculose  sternale,  costale  ou  pleurale  primitive,  l'abcès 
froid  thoracique  revêt  souvent  la  disposition  anatomique  en 
bouton  de  chemise  ;  c'est  dire  qu'il  pourra  être  légèrement  in- 
fluencé par  les  mouvements  respiratoires,  la  toux.  Enfin  on  a  dé- 
crit sous  le  nom  de  variété  pseudo-pleurétique  certains  cas  d'abcès 
sous-pleural  avec  poche  sous-cutanée  communicante,  dans  les- 
quels les  signes  cliniques  traduisant  des  adhérences,  un  épaissis- 
sèment  de  la  plèvre,  peut-être  même  un  petit  épanchement  pleural, 
faisaient  penser  à  une  véritable  pleurésie;  et  de  plus,  Pelletan  si- 
gnale un  cas  d'abcès  costal  et  sous-pleural  devenu  puisa tile  grâce  à 
sa  situation  précordiale,  bien  qu'indépendant  de  la  cavité  pleu- 
rale. Ici  le  diagnostic  est  donc  plus  difficile  :  il  faut  rechercher  la 
douleur  à  la  pression,  localisée  sur  la  côte  ou  le  sternum  malades, 
qui  manquent  dans  l'empyème  de  nécessité  ;  tandis  que  celui-ci 
est  plus  douloureux,  quand  on  presse  sur  la  tumeur  même,  que 
les  collections  tuberculeuses  ;  ajoutons  que  la  tuberculose  pleu- 
rale dans  laquelle,  d'après  Peyrot,  le  malade  est  «  plus  étonné  que 
souffrant  de  sa  tumeur  » ,  est  plus  indolente  que  la  tuberculose 
costale:  les  douleurs  seraient  donc  une  preuve  de  l'envahisse- 
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ment  du   squelette  ou  un   signe  de  l'empyème  de  nécessité. 

D'autre  part,  on  trouvera  la  périphérie  deTabcès  froid  costal, 
un  bourrelet  semblable  à  celui  du  céphalématome,  qui  manque 
dans  Tempyème.  Enfin  la  peau,  sur  un  abcès  froid  thoracîque^ 
est  mobile,  non  modifiée  et  reste  telle  pendant  plusieurs  se- 
maines avec  simplement  quelques  veinosités  sillonnant  sa  face 
profonde  ;  elle  ne  s'amincit  pas  sensiblement,  et  l'état  général 
de  Tenfant  n'est  pas  sérieusement  atteint. 

L'empyème  de  nécessité  au  contraire,  à  cause  de  la  pleurésie 
même  qui  lui  donne  naissance,  s'accompagne  d'une  altération 
profonde  de  la  santé  de  Tenfant  et  le  pus,  dans  ces  cas,  tend  à 
perforer  rapidement  les  téguments.  En  quelques  jours  un  point 
de  la  tumeur  rougit,  la  peau  s'amincit  et  le  pus  fait  issue  au 
dehors.  Sauf  dans  les  cas  rares,  où  la  fistule  s'établit  au  niveau 
du  trajet  par  un  trocart,  il  n'est  pas  excusable  de  laisser  se  pro- 
duire cette  perforation.  Nous  avons  cependant  observé  trois 
enfants  amenés  à  Thôpital  avec  une  fistule  pleuro-cutanée.  Les 
parents  nous  ont  dît  souvent  que  Tenfant  au  moment  de  la  per- 
foration de  la  peau  avait  rejeté  beaucoup  de  pus  verdâtre  par  la 
plaie,que  pendant  les  quintes  de  toux  la  plaie  crachait  davantage. 
La  suppuration  s'était  quelquefois  interrompue  pendant  des 
laps  de  temps  plus  ou  moins  considérables.  Et  quand  on  nous 
amenait  les  enfants,  le  liquide  était  devenu  rare,  grumeleux  et 
plus  séreux.  Ce  récit  pourrait  s'appliquer  aussi  bien  à  l'ouver- 
ture spontanée  d^un  abcès  froid  ;  nous  ne  parlons  pas,  bien 
entendu,  des  cas  où  la  communication  de  la  poche  sous-cutanée 
avec  la  plèvre  est  large  et  où  le  diagnostic  s'impose:  soit  qu'il 
existe  un  véritable  pyo-pneumothorax  de  nécessité  (Galliard)  (1)  : 
la  plaie  souille  et  crache  à  chaque  mouvement  respiratoire  ; 
soit  que  le  pertuis'étroit  soit  facilement  accessible  au  stylet 
et  permette  l'exploration  de  la  cavité  pleurale,  l'instrument 
arrivant  au  contact  du  poumon  mobile. 

La  confusion  avec  un  abcès  froid  fistuleux  ne  peut  exister  que- 
si  le  pertuis  que  parcourt  le  pus  à  travers  un  espace  intercos- 


(1)  OAJiLIABD,  Médecine  moderne,  1896. 
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tal  n'est  pas  dans  le  prolongement  de  la  fistule  cutanée  et  ne 
peut  être  découvert,  ou  s*il  conduit  dans  une  poche  intermé- 
diaire, de  petites  dimensions,  qui  en  impose  pour  une  tubercu- 
lose pleurale,  enfin  si  Ton  arrive  avec  la  sonde  cannelée  sur  une 
côte  dénudée.  L'hésitation  est  alors  permise  au  point  de  vue 
du  diagnostic  exact,  mais  le  chloroforme  rendra  Texploration 
chirurgicale  plus  facile,  et  aussi  permettra  une  intervention 
qui  est  indiquée  dans  tous  les  cas  :  le  débridement  de  la  fistule 
superficielle,  le  curettage  des  fongosités,  la  recherche  du  pertuis 
fistuleux  profond  ;  cette  petite  opération  aidera  même  à  déter- 
miner la  nature  de  Tépanchement  pleural.  On  pourra  penser  à 
une  fistule  tuberculeuse  en  présence  de  véritables  fongosités, 
mais  une  carie  costale  en  serait  un  signe  infidèle^  car  elle  se 
rencontre  fréquemment,  en  dehors  des  cas  à  bacilles  de  Kocfa, 
au  niveau  d'empyèmes  de  nécessité,  fistuleux  depuis  longtemps. 

L'empyème  de  nécessité  peut  faire  songer  aussi  à  une  fistule 
bronchO' cutanée  en  voie  déformation  (Meslay)  (1)  :  cet  acci- 
dent, très  rare,  se  distingue  avant  la  perforation  de  la  peau  par 
la  crépitation  gazeuse  de  l'emphysème  sous- cutané,  et  ne  s'ob- 
serve guère  que  dans  le  cas  de  tuberculose  ;  après  la  perfora- 
tion des  téguments,  l'air  sort  en  sifïïant  avec  force  par  la  plaie, 
à  chaque  effort  de  toux,  et  entraîne  avec  lui  des  mucosités  bron- 
chiques et  du  pus,  qui  viennent  de  la  caverne  pulmonaire  ; 
enfin  on  trouve  des  signes  stéthoscopiques  de  tuberculose  pul- 
monaire avancée. 

Le  bacille  de  Koch  peut,  d'autre  part,  donner  lieu  à  des  épan- 
chements  purulents  de  la  plèvre  à  évolution  particulièrement 
torpide  et  capables  de  se  compliquer  d'empyème  de  nécessité  ; 
disons  tout  de  suite  que  l'empyème  de  nécessité  tuberculeux 
est  rare,  tandis  que  la  perforation  d'un  espace  intercostal  par  le 
pus,  s'observe  d'une  façon  relativement  fréquente  dansles  pleu- 
résies à  pneumocoques  mal  soignées,  de  l'enfance.  Dans  les 
cas  où  il  a  été  observé  au  cours  de  la  tuberculose,  l'empyème 
de  nécessité  était  souvent  accompagné  d*un  pneumo-thorax  ; 
d'autre  fois  il  était  pulsatile,  ou  putride. 

(1)  Meslat.  Presse  médicale,  14  janvier  1899. 
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En  dehors  de  la  tuberculose,  le  traitement  de  cet  accident 
devant  être  chirurgical  et  précoce,  il  nous  a  paru  intéressant 
d'exposer  un  peu  longuement  le  diagnostic  qui  doit  déterminer 
rintervention  du  chirurgien. 

Dans  les  cas  douteux  la  ponction  est  une  ressource  qu'il  ne 
faut  pas  négliger. 

Le  traitement  convenable  est  celui  qui  a  été  appliqué  à  nos 
malades,  par  M.  Broca,  notre  maître. 

L^évacuation  naturelle  du  pus,  qui  tend  à  se  faire  ou  qui  est 
déjà  faite,  par  l'empyème  de  nécessité  est  et  sera  toujours 
insuffisante  ;  témoin  notre  observation  YII  de  Juliette  B...  qui 
portait  encore  une  fistule  et  une  plèvre  pleine  de  pus  deux  mois 
après  l'incision  de  la  tumeur  fluctuante.  Il  faut,  quand  on  s'est 
rendu  compte  que  Ton  a  affaire  à  un  empyème  de  la  grande  ca- 
vité, faire  en  arrière  et  en  bas,  au  point  déclive  de  la  plèvre,  une 
contre-ouverture  qui  draine  efficacement  l'abcès  pleural  ;  c'est 
le  seul  moyen  d'obtenir  une  évacuation  rapide. 

On  peut  même  voir  ainsi  rempyème  de  nécessité  non  fistu- 
leux  disparaître  sans  laisser  de  traces  (obs.  II). 

D'autres  fois,  la  suppuration  de  la  plèvre,  vide  de  liquide, 
mais  sans  cesse  en  contact  avec  Tair  extérieur,  s'éternise  du 
fait  de  la  sclérose  du  poumon  et  il  est  nécessaire  de  faire  une 
ou  plusieurs  opérations  d'Estlander  pour  amener  la  paroi  thora- 
cique  au-devant  du  poumon  ratatiné  et  inextensible. 


Imperforation  cmale.  Opération  par  la  voie  postérieure . 
Guérison,  parle  D<'Gastan  (de  Béziers)  (1). 

J'ai  eu  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  chirurgie  un  cas 
d 'imperforation  anale.  La  rareté  de  ces  faits  et  la  question  du 
traitement,  récemment  encore  discutée  au  sein  de  la  Société, 
m'ont  engagé  à  le  rapporter. 

Le  26  mars  dernier,  j'étais  appelé  dans  un  village  des  environs, 
auprès  d*nn  enfant  du  sexe  masculin,  né  le  jeudi  23  mars  à  midi.  Sa 

(1)  Mémoire  présenté  à  la  Société  de  chirurgie. 
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conformatioii  paraissant  normale,  l'attention  de  la  sage- femme  n'avait 
été  éveillée  par  rien  de  particulier^  Cependant,  on  s'aperçut  que  l'en- 
fant ne  rendait  pas  de  méconium  et,  dès  le  début,  il  refusait  obstiné- 
ment le  sein.  C'est  à  peine  si  on  put  lui  faire  avaler  quelques  gouttes 
d'eau  aromatisée.  Le  samedi  matin  25  mars,  à  plusieurs  reprises,  se 
produisirent  des  vomissements  fécaloïdes  d'aspect  et  d'odeur,  et  on  se 
décida  à  appeler  le  D"*  Faix,  de  Bossan.  Mon  confrère  constate  un 
œdème  dur  très  marqué,  ayant  envahi  les  quatre  membres,  le  scrotum 
et  la  verge  ;  le  ventre  -est  légèrement  ballonné.  Il  examine  Tanus  et 
constate  que,  malgré  son  apparence  normale,  il  est  imperforé.  L'exa- 
men avec  un  spéculum  auriculaire  ne  révèle  rien  de  particulier.  Fric- 
tions sur  tout  le  corps  à  l'alcool  camphré,  sirop  de  pécher,  enveloppe- 
ment ouaté. 

Je  suis  appelé  le  dimanche  26  mars  à  midi.  L'œdème  est  resté  station- 
naire  ;  le  ventre  est  dur,  uniformément  tendu,  plus  ballonné  que  la 
veille.  Teint  terreux,  subictérique.  Battements  du  cœur  réguliers  et 
bien  frappés. 

Le  doigt  introduit  dans  le  cul-de  sac  anal,  le  refoule  jusqu'à  une 
profondeur  d'environ  un  centimètre.  On  ne  perçoit  aucune  sensation 
spéciale;  les  cris  de  l'enfant  ne  donnent  au  doigt  aucune  sensation 
d'impulsion  ;  les  urines  sont  limpides,  sans  trace  de  méconium.  Des 
circonstances  impérieuses  m'obligent,  malgré  l'urgence,  à  remettre  au 
lendemain  l'opération. 

Elle  est  pratiquée  le  lundi  27  mars  ù  8  heures  et  demie  dn  matin, 
avec  l'aide  du  D'*  Faix.  Narcose  chloroformique  légère.  Incision  inté- 
ressant l'infundibulum  anal,  saiis  atteindre  la  commissure  antérieure  et 
prolongée  en  arrière  et  en  haut,  sur  une  étendue  d'environ  cinq  cen- 
timètres. 

Le  coccyx  est  délibérément  détaché  d'un  coup  de  ciseaux  ;  incision 
méthodique  des  tissus  :  on  ne  rencontre  pas  de  cordon  fibreux  reliant 
les    deux  culs-de-sac. 

Après  libération  à  la  sonde  cannelée  et  avec  les  doigts,  on  aperçoit 
l'extrémité  inférieure  de  l'ampoule  rectale,  sous  forme  d'une  tache 
livide.  Sa  distance  de  l'anus  est  d'environ  4  centim. 

La  pince  qui  la  saisit  rencontre  une  grande  résistance  à  l'abaisse^ 
ment,  et  l'imminence  d'une  déchirure  fait  a])andonuer  toute  tentative 
de  traction. 

Libération  minutieuse.  Le  doigt,  introduit  dans  la  plaie,  sent  de 
chaque  côté  une  corde  tendue  :  ce  sont  les  muscles  releveurs  qui 
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empêchent  rabaissement.  Section  des  muscles  aux  ciseaux  ;  l'ampoule 
est  alors  facilement  abaissée  ;  fixation  h  la  place  de  Tonus  normal,  et 
ouverture. 

Je  n'insiste  pas  sur  ce  temps  classique  de  l'opération.  Suture  de  la 
plaie. 

A  louverture  de  l'intestin,  un  jet  de  méconium  s'échappe;  grands 
lavages  externes  à  l'eau  bouillie.  Une  sonde  est  introduite  dans  le 
rectum  et  on  évacue  complètement,  par  des  injections  d'eau  bouillie, 
le  contenu  de  l'intestin  ;  le  ventre  s'affaisse.  Nouveau  lavage  abondant 
des  parties  extérieures,  attouchements  à  l'eau  oxygénée  ;  drain  dans 
le  rectum. 

Pansement  :  ichtyol  avec  un  peu  d'iodoforme,  gaze  stérilisée  ;  enve- 
loppement ouaté . 
L'opération  a  durr?  trois  quarts  d'heure . 

A  peine  l'intervention  est-elle  terminée  que  l'enfant  prend  glouton- 
nement le  sein. 

Je  charge  le  D»"  Faix  de  faire  le  pansement  deux  fois  par  jour,  en 
maintenant  le  drain,  tant  que  les  matières  seront  liquides. 

Le  1er  avril  mon  confrère  m'adresse  la  note  suivante  :  «  l'enfant  va 
aussi  bien  que  possible  ;  la  muqueuse  rectale  est  complètement  soudée 
à  la  paroi  et  forme  un  anus  parfait  ;  il  paraît  même  exister  un  sem- 
blant'Cle  sphincter  muqueuse,  car  l'introduction  du  drain  offre  tout 
d'abord  un  peu  de  difficulté. 

La  plaie  ono-coccygienne  est  en  parfait  état;  pas  trace  de  la  moindre 
suppuration. 

État  général  excellent;  ;  il  y  a  eu  un  peu  de  diarrhée  verte  qui  a  cédé 
à  l'eau  de  Vichy  et  à  l'eau  de  chaux.  » 

J'ai  revu  le  petit  opéré  le  6  avril.  Tout  est  complètement  rentré 
dans  Tordre  :  il  existe  un  véritable  sjyhincter  ;  les  gaz  eux-mêmes  sont 
retenus  ;  la  plaie  opératoire  est  complètement  cicatrisée.  Il  y  a  encore 
nn  peu  d'œdême,  en  particulier  au  niveau  du  prépuce  ;  légère  desqua- 
mation des  mains.  Sirop  de  chicorée. 

Le  15  avril,  l'état  est  excellent  et  l'anus  normal.  Actuellement 
(l*""  juin)  Tenfant  est  superbe  et  son  anus  fonctionne  de  la  façon  la  plus 
régulière. 

Le  cas  que  je  viens  de  rapporter  me  semble  prêter  à  quelques 
observations  intéressantes. 
Je  signalerai,  d'abord  le  long  délai  écoulé  entre  la  naissance 
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et  rintervention,  sans  que  Tétat  général  ait  été  gravement 
atteint.  Je  ne  voudrais  certes  point  par  là  faire  méconnaître 
Textréme  urgence  de  l'intervention  commandée  par  les  accidents 
inévitables  d'obstruction  intestinale.  C*est  la  cause  de  la  mort, 
fatale  en  cas  d^abstention,  c'est  d'elle  que  découlent  tous  les 
accidents.  Parmi  les  conséquences  possibles,  la  péritonite  est 
rare,  et  M.  Kirmisson  cite  comme  exceptionnel  le  cas  de 
Ludwig  (1)  d'une  rupture  spontanée  de  Tintestin.  Il  semble, 
étant  donnée  la  rareté  de  ces  accidents,  que  l'occlusion  doive 
souvent  provoquer  la  mort  par  auto-intoxication,  par  rétention 
des  déchets  organiques,  stagnation  du  méconium  et  de  la  bile, 
et  la  teinte  légèrement  ictérique  de  notre  petit  malade  m*a  con- 
firmé dans  cette  opinion,  l/înanition  s'y  ajoute,  mais  la  force  de 
résistance  du  nouveau-né  à  ce  facteur,  est  considérable.  Quant 
à  la  rareté  de  la  péritonite,  elle  trouve  son  explication  dans  le 
minimum  de  virulence,  sinon  dans  l'absence  de  tout  microbe 
dans  le  contenu  du  tube  digestif,  avant  l'absorption  de  tout 
aliment. 

Mais  ce  sont  là  questions  un  peu  accessoires  ;  je  tiens  à  insis- 
ter sur  le  côté  opératoire.  Au  surplus,  ces  derniers  temps,  la 
question  est  revenue  à  la  Société  de  chirurgie  à  propos  d'un  cas 
de  M.  Lejars,et  M.  Kirmisson  en  a  rapporté  un  autre  (2).  Tous 
deux  sont  d'accord  qu'il  «  importe  que  le  chirurgien  pousse 
aussi  loin  que  possible  la  dissection  »,  qu'il  faut  se  donner  beau- 
coup de  jour,  «  voire  même  par  la  résection  du  coccyx  ».  C'est 
l'opinion  classique.  Verneuil  avait  déjà  conseillé  cette  résection, 
et,  dans  un  des  plus  récents  articles  sur  le  sujet,  le  professeur 
Forgue  (3)  s'y  rallie.  Seulement,  ce  n'est  pour  tous  qu'un  cas 
de  nécessité  :  la  voie  suivie  est  le  périnée. 

J'ai  pratiqué  l'intervention  délibérément  par  la  voie  posté- 
rieure, sacro-coccygienne.  L'incision  postérieure,  après  résec- 
tion du  coccyx,  donne  beaucoup  de  jour,  surtout  si  l'on  songe 

(1)  ElBMlSSON.  Traité  des  mal.chirurg.  d'orig.  congén.^p.  398. 

(2)  Bulletin*  et  mém.  de  la  Société  de  chir.^  séances  des  21  et  28  décembre 
1898. 

(3)  Traité  des  mal.de  Vcnfance,  t.  II,  p.  796. 
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que  la  flexibilité  du  squelette  peut  encore  permettre  un  léger 
écartement  du  sacrum  ;  au  besoin  on  pourrait  réséquer  cet  os 
jusqu'au-dessous  de  la  4^  sacrée.  En  réalité,  j'ai  incisé  aussi  la 
commissure  postérieure  de  l'anus,  mais  c'est  tout  ce  que  j'ai  pris 
au  périnée. 

J'avais  de  parti  pris  choisi  cette  voie  pour  les  raisons  suivan- 
tes :  d'abord  la  crainte  de  blesser  un  organe  important  :  la  bles- 
sure del'urèthre,  si  rapprochée  à  cet  âge,  est  trop  facile  à  pro- 
duire, et  un  cathéter  ne  donne  pas  toujours  toute  sécurité, 
surtout  lorsqu'il  faut  prolonger  assez  haut  la  dissection  ;  mais, 
de  plus,  le  coccyx  est  très  basa  la  naissance,  et,  dans  mon  cas, 
sa  pointe  effleurait  la  commissure  postérieure  de  l'anus  :  une 
incision  uniquement  périnéale  eût  atteint  simplement  Tinfundi- 
bulum  anal  et  dès  lors,  pour  arriver  à  4  centim.  de  hauteur,  il  eût 
fallu  creuser  un  puits  très  étroit  au  fond  duquel  on  eût  eu  grand  * 
peine  à  se  reconnaître.  Je  le  répète,  aller  pratiquer  des  manœu- 
vres prolongées  dans  l'étroit  triangle  recto-uréthral  d'un  nou- 
veau-hé,  expose  à  tous  les  incidents  opératoires.  Outre  l'urèthre, 
on  a  blessé  la  vessie,  le  vagin  ;  Jeannel,  Le  Dentu  ont  pu,  dans 
des  cas  analogues,  où  ils  pratiquaient  l'opération  de  Little, 
ouvrir,  pour  Tintestin,  l'uretère  dilaté,  et  Kirmisson  a  observé 
semblable  dilatation  dans  un  cas  quasi-tératologiquc  (1).  On  a 
ouvert  le  péritoine,  et,  si  l'on  veut  bien  se  rappeler  que  le  cul- 
de-sac  séreux  est  très  bas  situé  à  cet  âge,  atteignant  parfois 
jusqu'au  bas  de  la  prostate,  pareille  ouverture  n'est  point  faite 
pour  surprendre.  Cette  ouverture  n'est  pas  à  redouter  par  la 
voie  postérieure. 

Enfin,  c'est  en  somme  avec  la  paroi  postérieure  que  le  rectum 
est  immédiatement  en  rapport  :  on  tombe  donc  plus  vite  sur  lui, 
et,  s'il  était  très  haut  situé,  on  pourrait  espérer  l'atteindre  quand 
même.  Dans  ces  cas,  la  vessie  ou  le  vagin  prennentassez  volon- 
tiers sa  place  dans  la  concavité  sacrée  ;  la  large  brèche  créée 
permet  de  mieux  voir  à  quel  organe  on  a  affaire,  et  si  ce  n'est 
pas  le  rectum,  de  le  faire  refouler  en  avant. 


(1)  Kirmisson.  Loc  cit.,  p.  403. 
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Maximum  de  jour,  minimum  de  risques  pour  les  organes, 
atteinte  d'emWée  d'un  niveau  élevé,  tels  me  semblent  être  les 
avantages  de  l'opération  résolument  pratiquée  par  la  voie  pos- 
térieure. 

Mais  il  y  a  plus,  llfaul  se  préoccuper  de  la  fonction  ultérieure. 
Or,  l'incision  complète  du  sphincter,  en  dépit  de  la  réunion 
immédiate  que  l'on  doit  rechercher,  risque  toujours  de  compro- 
mettre la  continence.  Dans  mon  cas,  la  commissure  postérieure 
a  seule  été  atteinte  ;  encore,  au  cours  de  l'opération  ai-je  pu  me 
rendre  compte  que  sa  section  était  inutile. 

J'irai  donc  plus  loin  encore,  et  voici  l'opération  que  je  pro- 
pose ;  je  ne  l'ai  d'ailleurs  pratiquée  que  sur  le  cadavre,  mais 
avec  la  plus  grande  facilité  :  Incision  partant  de  la  commissure 
anale  postérieure,  sans  l'intéresser  ;  résection  délibérée  du 
'  coccyx  mis  à  jour  par  deux  sections  latérales  rasant  ses  bords 
(suivant  les  cas,  on  pourra  prolonger  en  haut  l'incision  de  2  à 
3  centim.  sur  le  côté  gauche  du  sacrum)  ;  libération  à  la  sonde 
cannelée,  abaissement  de  l'intestin.  A  ce  moment,  une  pince 
refoule  le  cul-de-sac  anal,  que  l'on  incise  par  en  haut  sur  les  mors 
écartés  :  la  face  externe  des  branches  de  la  pince  refoule  le 
sphincter  qui  est  respecté,  et  le  dilate  ;  passage  de  l'intestin  à 
travers  la  boutonnière;  sutures  classiques  après  avivement  des 
lèvres  de  la  plaie  anale.  C'est  là,  je  crois,  l'opération  de  choix, 
la  fonction  n'étant  jamais  compromise,  et  Tasepsie  ayant  le 
maximum  de  garanties.  Même  au  cas  d'absence  d'infundibulum 
anal,  il  est  facile  d'en  créer  un  par  refoulement,  à  la  place  nor- 
male. 

Pour  me  résumer,  je  dirai,  qu'au  cas  d'imperforation  anale, 
étant  donné  que  l'on  doit,  môme  en  présence  d'un  cul-de-sac 
normalement  conformé,  toujours  supposer  une  certaine  distance 
entre  lui  et  l'ampoule  rectale,  l'opération  par  la  voie  postérieure 
me  semble  être  la  méthode  de  choix.  Elle  donne  beaucoup  de 
jour,  permet  d'arriver  d'emblée  plus  haut,  plus  directement  sur 
les  organes,  préserve  davantage  les  organes  importants,  sauve- 
garde mieux  la  fonction.  Je  ne  doute  pas  que,  grâce  à  elle, 
en  prolongeant,  suivant   les  cas,  l'incision  en  direction  para- 
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sacrée  ou  en  réséquant  une  partie  du  sacrum,  on  ne  puisse 
éviter  dans  tous  les  cas  l'opération  de  Little,  toujours  plus 
g^ave,  puisqu'elle  ouvre  le  péritoine,  et  toujours  provisoire. 
Si,  comme  Font  conseillé  Delagénière,  Chalot,  et  comme  Tout  fait 
d'autres  après  eux,  elle  sert  à  trouver  le  bout  inférieur,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  c'est  alors  2  opérations  que  Ton  pratique 
au  lieu  d'une. 

Il  est  un  point  de  pratique  opératoire  sur  lequel  je  veux 
revenir  :  c'est  celui  de  rabaissement  de  l'intestin.  J'ai  dit  que, 
dans  mon  cas,  lorsque  l'ampoule  fut  bien  dégagée  et  apparut 
nettement,  lorsque  la  dénudation  en  fut  complète,  une  pince 
éprouva  de  la  résistance  à  l'abaisser  ;  or  la  distension  de  cette 
ampoule  en  réduit  le  point  déclive  à  une  membrane  extrêmement 
mince  et  une  traction  môme  légère  peut  amener  une  déchirure, 
d'où  souillure  du  champ  opératoire.  J'ai  donc  cherché  à  mobi- 
liser rintestin  très  aisément  ;  les  deux  releveurs  formaient  au 
niveau  du  cul-de-sac  rectal  une  sorte  de  boutonnière  résistante, 
empêchant  la  descente  de  l'intestin  ;  leur  section  en  a  assuré  la 
mobilité  :  je  crois  que  c'est  un  point  à  ne  pas  négliger. 

Un  mot  encore  sur  les  suites  opératoires.  En  dépit  de  la 
fixation  de  l'intestin  avant  ouverture,  il  s'échappe  toujours  un 
jet  abondant  de  méconium  qui  souille  plus  ou  moins  la  plaie  ; 
les  grands  lavages  à  Teau  bouillie  sont  conseillés  par  tous  les 
auteurs.  J'y  ai  joint,  dans  mon  cas,  le  lavage  complet  de  l'in- 
testin, pour  assurer,  avant  tout  pansement,  l'étanchéité  aussi 
complète  que  possible.  Enfin,  j.' ai  placé  dans  le  rectum  un  drain 
stérilisé,  dont  l'orifice  externe  était  amené  à  l'extérieur  du  pan- 
sement. Le  drain  a  bien  fonctionné  et  a  permis  d'avoir  un  pan- 
sement presque  pas  souillé  ;  je  lui  crois  en  outre  l'avantage, 
conservé  pendant  les  premiers  jours,  de  maintenir  un  bon  calibre 
anal  et  d'éviter  les  rétractions  ;  il  est  bien  entendu  qu'il  doit 
être  enlevé  dès  que  les  matières  deviennent  solides. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  n'avons  pas  eu  la  plus  légère  trace  de 
suppuration  et  la  réunion  immédiate  a  été  parfaite.  Nous  avions, 
il  est  vrai,  sitôt  l'intestin  ouvert,  pris  des  mesures  antiseptiques 
rigoureuses,  et  je  ne  serais  pas  étonné  que  l'eau  oxygénée  nous 
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eût  été  d'un  précieux  secours,  eu  dehors  de  son  avantage,  sur- 
tout à  un  tel  âge,  de  n'être  pas  toxique.  Pourtant  j*ai  autrefois 
si  souvent  et  si  désespérément  lutté  contre  les  infections  pro- 
duites par  les  opérations  rectales,  que  je  ne  voudrais  pas  mettre 
en  valeur  un  antiseptique,  quel  qu'il  soit.  Il  est  vrai  que,  chez 
l'adulte,  il  s'agissait  de  rectums  cancéreux,  à  contenu  hypervi- 
rulent,  dont  la  plus  légère  ouverture  est  suivie  de  sphacèle  des 
parois  de  la  plaie.  Je  crois  donc,  sans  cependant  faire  fi  de 
l'asepsie  opératoire  et  des  soins  antiseptiques  consécutifs,  qu'il 
faut  surtout  faire  entrer  en  ligne  de  compte,  chez  le  nouveau- 
né,  pour  la  marche  parfaite  de  la  cicatrisation,  le  minimum  de 
virulence  ou  l'absence  complète  de  microbes  du  tube  intesti- 
nal. J'ai  déjà  dit  que  cette  considération  expliquait  la  rareté 
extrême  de  la  péritonite. 

Ce  n'est  point  une  raison  de  ne  pas  recommander  2  panse- 
ments par  jour,  et  plus  encore,  si  possible. 


Rôle  des  microbes  dans  les  gastro-entérites  des  nourris- 
sons (1),  par  le  Di*  A.-B.  Marfan,  agrégé,  médecin  des  hôpitaux. 

Infection  générale  de  Torganisme  par  le  bacterium  coli 
et  les  espèces  voisines.  —  Je  vais  essayer  de  démontrer  que  le 
7i.  coli  et  les  espèces  voisines  peuvent  envahir  Torganisme  pendant 
la  vie  lorsque  la  paroi  intestinale  est  lésée  et  que  les  défenses  nor- 
males de  l'organisme  ont  fléchi.  Mais  pour  faire  cette  démonstration, 
je  serai  obligé  d'étudier  le  prétendu  envahissement  cadavérique  des 
humeui's  et  des  tissus  par  le  B.  coli  et  de  m'attaquer  h  une  notion 
considérée  par  un  grand  nombre  d'auteurs  comme  un  dogme  indiscu- 
table. On  me  pardonnera  de  le  faire  avec  quelques  détails,  d'abord  parce 
que  la  solution  du  problème  importe  beaucoup  h  l'avenir  de  la  bacté- 
riologie clinique,  ensuite  parce  que  celte  discussion  permet  de  démon- 
trer Faction  du  B.  coli,  et,  dans  une  certaine  mesure,  d'en  préciser 
les  limites. 


(1)  Voir  n«  d'août,  p.  337. 
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Des  recherches  personnelles,  corroborées  par  celles  d'autres  auteurs, 
m'ont  convaincu  que,  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons,  il  peut 
y  avoir  envahissement  de  Torganisme  par  des  microbes  venus  de 
rintestin,  qu'il  existe  des  infections  générales  d'origine  intestinale, 
déterminant  tantôt  une  septicémie  sans  lésions  appréciables,  tantôt  des 
lésions  localisées  dans  des  organes  plus  ou  moins  éloignés  du  tube 
digestif. 

Quand  j'ai  entrepris  ces  recherches,  j'ai  dû,  au  préalable,  me  mettre 
en  garde  contre  l'objection  tirée  du  prétendu  envahissement,  agonique 
ou  post  mcrterHy  de  l'organisme  par  les  microbes  de  l'intestin.  On 
admettait  alors,  et  nombre  d'auteurs  admettent  encore  aujourd'hui, 
que  la  présence  des  bactéries  intestinales,  particulièrement  du  B.  coH, 
dans  les  organes  des  cadavres  est  un  fait  presque  constant,  par  consé- 
quent banal,  sans  signification  pathologique  et  que  cette  présence,  due 
à  une  pénétration  pendant  l'agonie  ou  après  la  mort,  est  en  relation 
avec  la  putréfaction  cadavérique. 

La  question  est  née  des  recherches  de  MM.  Wurtz  et  Hermann,  qui, 
en  1891,  attirèrent  l'attention  sur  la  présence  fréquente  du  bacterium 
ooli  dans  les  cadavres.  Ils  l'avaient  découvert,  soit  dans  le  foie,  soit  dans 
les  reins,  16  fois  sur  32  cas,  c'est-à-dire  dans  la  moitié  des  cas.  Mais 
leurs  recherches  avaient  été  faites  surtout  avec  des  cadavres  de  phtisi- 
ques. Or,  dans  près  des  3/4  des  cas,  les  phtisiques  qui  succombent 
présentent  des  ulcérations  intestinales.  Cette  remarque,  on  va  le  voir, 
a  une  très  grande  importance.  M.  Macaigne,  qui  étudia  ensuite  la 
question,  émit  cette  opinion,  basée  sur  les  recherches  de  Welch,  de  Mé- 
nétrier, de  Lesage  et  sur  les  siennes,  que  l'envahissement  soi-disant  ca- 
davérique des  organes  parle  bacterium  coli  ne  s'observe  que  lorsqu'il  a 
existé  pendant  la  vie  de  la  diarrhée  ou  des  ulcérations  intestinales. 

Nos  recherches  personnelles,  commencées  avec  M.  J.  G.  Nanu  avant 
l'apparition  du  mémoire  de  M.  Macaigne  et  publiées  peu  après,  nous 
conduisirent  à  une  conclusion  identique.  Nous  ensemençâmes  pendant 
l'hiver  le  suc  de  divers  organes  provenant  de  16  nourrissons,  dont  l'au- 
topsie fut  faite  24  heures  ou  36  heures  après  la  mort.  Ces  nourrissons 
étaient  atteints  d'affections  variées  ;  six  seulement  avaient  succombé  à 
des  accidents  digestifs  ;  or  nous  ne  trouvâmes  le  bacterium  colique  dans 
cinq  cas  et  ces  cinq  cas  rentraient  dans  le  groupe  des  morts  par  gastro- 
entérite. Dans  ceux  où  la  mort  n'avait  sûrement  pas  été  déterminée  par 
des  troubles  digestifs,  le  bacterium  coli  faisait  défaut.  Nous  avons 
obtenu    des    résultats  absolument  identiques  en    poursuivant   avec 
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M.  F.  Marot  de  nouvelles  recherches.  Ces  résultats  nous  démontrent 
donc  que,  chez  les  nourrissons,  le  bacterium  eoli  ne  peut  être  décelé  dans 
les  humeurê  et  les  tissus  que  lorsqu'on  examine  les  cadavres  des  sujets  qui 
otit  succombé  avec  des  troubles  digestifs.  Ils  nous  expliquent  les  conclusions 
de  MM.  Wurtz  et  Hcrmann;  leurs  recherches  avaient  été  faites  sur 
des  cadavres  de  phtisiques  ;  or  nous  savons  que,  27  fois  sur  29  (Girode), 
les  phtisiques  qui  succombent  présentent  des  ulcérations  intestinales . 

Ils  nous  firent  douter  de  la  réalité .  de  Fenvahissement  cadavérique 
et  nous  portèrent  à  croire  au  contraire  que  l'infection  des  organes  a  lieu 
pendant  la  vie.  En  fait,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin,  la  consta- 
tation assez  fréquente  du  bacterium  coli  dans  les  humeurs  ou  les  tissus 
de  rhomme  vivant  prouve  la  réalité  des  septicémies  coli-bacillaires. 

Néanmoins,  cette  notion  de  l'envahissement  normal  des  cadavres  par 
le  bacterium  coli  a  continué  à  être  soutenue  de  divers  côtés.  Exami- 
nons donc  les  travaux  ultérieurs  sur  lesquels  on  s'appuie  et  recher- 
chons s'ils  contredisent  la  règle  que  nous  avons  établie. 

En  tuant  des  animaux  par  le  froid  ou  par  l'asphyxie,  M.  Wurtz  cons- 
tate, immédiatement  après  la  mort,  la  présence  dans  le  péritoine  et 
dans  le  sang  du  cœur,  de  certaines  bactéries  intestinales,  en  particu- 
lier du  bacterium  coli ^  du.  streptococc us  pyogeueseidnproteus  vulgaris  (1)  ; 
or,  la  réfrigération  et  l'asphyxie  provoquent,  entre  autres  troubles, 
une  hyperhémie  intense  de  l'intestin.  En  empoisonnant  des  animaux 
par  l'acide  arsénieux,  M.  Wurtz  a  constaté  le  même  envahissement  de 
l'organisme  vivant  par  les  bactéries  intestinales  {bacterium,  coU,  sirep- 
tococcus pyogenes,  proteus  vulgaris).  Cet  envahissement  se  produit  an 
moment  de  la  période  algide  et  il  se  produit  d'autant  plus  sûrement 
que  l'intoxication  est  moins  aigué .  Or,  justement,  l'empoisonnement 
par  l'arsenic,  qu'il  soit  réalisé  par  la  voie  gastrique  ou  par  la  voie  sous- 
cutanée,  ou  par  la  voie  intra-péritonéale,  détermine  toujours  une  hyper- 
hémie intense  de  la  muqueuse  intestinale.  Par  contre,  M.  Wurtz  n'a 
pas  constaté  l'envahissement  de  l'organisme  par  les  bactéries  intesti- 
nales, lorsqu'il  tuait  les  animaux  par  section  du  bulbe  ou  qu'il  les  lais- 
sait mourir  de  faim. 

Plus  tard,  MM.  Wurtz  et  Hudelo  ont  recherché  si  l'intoxication 
aiguô  par  l'alcool  pouvait  déterminer,  chez  les  animaux,  une  diffusion 


(1)  Je  ferai  remarquer  ici  que  le  streptococcus  et  le  proteus  sont  des  hôtes 
accidentels,  inconstants,  du  tube  digestif  ;  rien  ne  prouve  que  dans  les  expé- 
riences en  question,  ils  provinssent  de  l'intestin. 
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microbienne  analogae  à  celle  que  produisent  le  froid,  l'asphyxie  et  l'in- 
toxication arsenicale.  Ils  ont  constaté  que  cet  exode  des  bactéries  intesti 
nales  peut  s'effectuer  pendant  le  coma  alcoolique,  sans  qu'on  puisse 
faire  intervenir  l'influence  de  l'agonie.  En  effet,  en  tuant  des  lapins 
pendant  la  période  de  coma  alcoolique,  ils  ont  vu  que,  une  fois  sur 
deux,  le  péritoine  et  le  sang  de  la  veine  porte  contenaient  des  micro- 
organismes ;  des  lapins  témoins,  intoxiqués  avec  la  même  dose  d'al- 
cool, revenaient  à  la  santé  au  bout  de  quelques  heures.  Ils  conclurent 
donc  que,  pendant  la  vie,  sous  des  influences  diverses,  mais  détermi- 
ncmt  toute»  de  la  congestimi  ùUesiitiale,  les  microbes  de  l'intestin  pénètrent 
dans  le  péritoine  et  dans  le  sang  de  la  veine  porte;  que  cette  diffusion 
microbienne  n'implique  pas  nécessairement  la  mort  prochaine  de  l'or- 
ganisme et  qu'elle  joue  peut-être  un  rôle  dans  l'étiologie  de  certaines 
péritonites  et  de  certaines  Infections  du  foie. 

■ 
MM.  Achardet  Phulpin  ont  étudié,  chez  49  sujets,  la  pénétration  des 

microbes  dans  les  organes  pendant  l'agonie  et  après  la  mort.  Leurs 
recherches  ont  porté  surtout  sur  le  suc  hépatique  et  le  sang  ;  ce  der- 
nier était  recueilli  sur  le  vivant  dans  une  veine  de  l'avant-bras  et  sur 
le  cadavre  dans  le  cœur.  1<>  Dans  une  première  série  de  faits,  Tinfec- 
tion  existait  pendant  la  vie  ;  6  fois  il  s'agissait  d'une  septicémie  qui 
paraissait  bien  avoir  déterminé  la  mort  (streptocoque  2  fois,  staphylo- 
coque blanc  4  fois);  8  fois  le  sang  était  indemne,  mais  le  foie  contenait 
des  microbes  (staphylocoque  2  fois,  coli>bacille  4  fois)  ;  et  comme  l'in- 
fection hépatique  ne  semblait  pas  avoir  été  la  cause  de  la  mort,  ils  la 
considèrent  comme  un  phénomène  agonique.  2^*  Dans  une  deuxième  série 
de  24  cas,  la  recherche  des  microbes  est  restée  négative  pendant  la  vie, 
mais  a  donné  des  résultats  positifs  après  la  mort.  3<>  Enfin,  dans  une 
troisième  série  de  11  cas,  l'examen  est  toujours  resté  négatif,  même  à 
l'autopsie  pratiquée  de  22  à  27  heures  après  la  mort. 

De  leurs  recherches,  MM.  Achard  et  Phulpin  concluent  d'abord  que 
les  infections  agoniques  sont  rares  ;  on  pourrait  même  dire,  après  la 
lecture  de  leur  travail,  qu'elles  ne  sont  pas  démontrées.  Quant  à  l'enva- 
hissement cadavérique,  sa  rapidité  est  influencée  par  l'élévation  de  la 
température  extérieure  et  à  ce  propos  nous  remarquons  que  les  recher- 
ches que.  nous  avons  poursuivies  avec  Nanu  et  Marot  ont  été  faites 
pendant  l'hiver,  tandis  que  celles  de  Wurtz  et  Uermann  ont  été  prati- 
quées pendant  l'été  ;  la  rapidité  de  l'envahissement  dépendrait  aussi 
de  la  nature  de  la  maladie  mortelle. 
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C'est  le  staphylocoque  blanc  qui  pénètre  le  plus  fréquemment  et  le 
plus  rapidement  dans  les  organes  (foie,  rate)  ;  le  coli-bacille  vient 
ensuite,  mais  sa  présence  est  très  inconstante  ;  les  bacilles  de  la  putré- 
faction se  montrent  toujours,  mais  plus  tardivement. 

De  leurs  intéressantes  recherches,  les  auteurs  ne  nous  semblent  pas 
avoir  tiré  toutes  les  conclusions  qu'elles  comportent.  Sur  la  fréquence 
et  la  rapidité  de  l'envahissement,  on  peut  d'abord  remarquer  que  les 
prises  de  sucs  d'organes  se  faisant  avant  l'autopsie,  à  travers  lapeauy 
ont  pu  être  entachées  d'erreur;  car  on  ne  nous  donne  pas  de  renseigne- 
ment sur  le  mode  de  désinfection  cutanée  ;  or,  nous  savons,  par  expé- 
rience personnelle,  que  si  on  ne  pique  pas  à  travers  l'eschare  d'une 
pointe  de  thermo-cautère,  on  obtient  presque  constamment  des  staphy- 
locoques blancs  qui  se  trouvent  toujours  sur  la  peau,  aussi  bien  sur  le 
vivant  que  sur  le  cadavre. 

En  ce  qui  concerne  le  bacterium  coli,  nous  relèverons  la  rareté  relative 
de  sa  présence  et,  conmie  on  ne  nous  dit  pas  si  les  sujets  sur  lesquels 
on  l'a  rencontré  présentaient  ou  non  des  troubles  intestinaux,  on  ne 
peut  conclure  contre  la  loi  énoncée  plus  haut.  En  tout  cas,  il  est  permis 
de  remarquer  que  MM .  Achard  et  Phulpin  l'ont  trouvé  parfois,  aussi 
bien  pendant  la  vie  qu'après  la  mort,  qu'ils  ont  relevé  sa  présence  dans 
plusieurs  cas  de  cancer  utérin,  affection  qui  se  complique  très  souvent 
de  troubles  intestinaux.  Remarquons  aussi  la  fréquence  des  cas  négatifs 
et  relevons  enfin  ce  fait  important  que  les  vrais  bacilles  de  la  putréfac- 
tion, isolés  par  ces  auteurs  des  autres  bactéries,  n'apparaissent  toujours 
que  tardivement. 

M.  Béco  cultive  surtout  la  puli)e  splénique  recueillie  d'abord  tout 
de  suite  après  la  mort,  puis  au  moment  de  l'autopsie.  Ses  recherches, 
ne  sont  pas  en  faveur  de  l'envahissement  cadavérique.  Il  se  demande 
pourquoi,  si  l'envahissement  est  cadavérique,  il  ne  s'effectue  pas 
chez  .tous  les  cadavres  autopsiés  dans  les  mômes  délais  ou  pins 
tard  encore.  Il  remarque  ensuite  que  si  le  B.  coli  franchit  Tépi- 
thélium  intestinal  seulement  après  la  mort,  il  doit  se  propager  de 
proche  en  proche  ou  bien  suivre  les  voies  lymphatique  ou  sanguine  ; 
or,  M.Malvoz,  dans  des  recherches  analogues,  ne  l'a  rencontré  ni  dans 
le  liquide  péritonéal,  ni  dans  les  veines  mésentériques,  ni  dans  les 
ganglions  mésentériques.  Il  pense  que  dans  les  heures  qui  séparent  la 
mort  du  moment  de  l'autopsie,  il  se  fait  une  multiplication  des  bacil- 
les existant  dans  la  rate  au  moment  où  la  vie  cesse.  Cette  roultiplîca- 
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tien  est  d'autant  plus  rapide  que  le  B.  coli  dans  ces  cas  est  plus  vivace 
ou  plus  virulent  et,  au  bout  d'un  certain  temps,  elle  assure  la  prédo- 
minance de  ce  microbe  sur  les  espèces  qui  lui  étaient  associées  au  mo- 
ment de  la  mort.  Il  conclut  donc  que  renvahissement  des  organes 
profonds  par  les  microbes  se  fait  avant  la  mort,  probablement  pendant 
Tagqnie,  par  les  voies  circulatoires,  surtout  au  niveau  de  la  rate,  du 
foie,  de  la  moelle  osseuse  et  du  corps  thyroïde.  Ayant  recherché  si  les 
sujets  avaient  eu  la  diarrhée  pendant  la  vie,  il  conclut  que  cet  enva- 
hissement n'est  nullement  lié  à  la  présence  de  maladies  à  localisation 
intestinale  ;  à  quoi  nous  répondrons  que  Tabsence  de  diarrhée  ne 
signifie  pas  Tabsence  d'une  affection  intestinale  présente  et  surtout 
passée  et  qu'il  faut  d'ailleurs  tenir  compte  des  colibacilloses  non 
localisées  à  l'intestin,    comme  l'infection  urinaire. 

Poursuivant  ses  études,  M.  Béco  a  soumis  des  animaux  (des  lapins 
surtout)  à  l'action  de  poisons  générateurs  de  lésions  intestinales  (arse- 
nic, cantharidine,  émétique)  et  recherché  si  l'intoxication  détermine 
le  passage  des  microbes  intestinaux  dans  la  circulation.  Ses  expérien- 
ces avec  l'arsenic  confirment  celles  de  Wurtz.  L'injection  de  canthari- 
dine  à  dose  suffisante  détermine  le  passage.  L'intoxication  lente  par 
l'émétique  le  détermine  aussi,  mais  non  l'intoxication  rapidement 
mortelle.  Dans  ces  expériences,  M.  Béco  a  remarqué  que  lorsque 
retivahissement  de  l'organisme  par  les  microbes  n'existe  pas  au  moment 
de  la  morty  il  ne  s^opère  que  très  tardivement  sur  le  cadanre  intact, 

La  conclusion  générale  de  M.  Béco  est  qu'on  ne  peut  se  fonder  uni- 
quement sur  la  présence  du  B .  coli  dans  le  sang  et  les  organes  pro- 
fonds, alors  même  qu'elle  est  constatée  avant  la  mort,  pour  établir  une 
relation  entre  ce  microbe  et  la  maladie.  Sans  nous  élever  contre  cette 
conclusion,  nous  remarquons  qu'il  n'est  sans  doute  p6is  indifférent  pour 
l'organisme  d'être  envahi  par  des  bacterium  coli  y  surtout  lorsqu'ils  se 
montrent  virulents  pour  les  animaux. 

Les  recherches  de  Ghvostek  et  Egger  ont  confirmé  les  résultats 
obtenus  par  Wurtz  avec  les  animaux  congelés  ou  asphyxiés.  Elles  ont 
en  outre  montré  cette  particularité  intéressante,  qu'on  trouve  moins  de 
microbes  dans  le  sang  deux  heures  après  la  mort  qu'au  moment  où  le 
cœur  cesse  de  battre  :  ce  qui  prouverait,  que,  contrairement  à  l'opinion 
admise,  il  y  a  une  destruction  port  mortem  des  bactéries  dans  les  vais- 
seaux sanguins. 

Austerlitz  et  Landsteiner  n'ont  pu  au  contraire  vérifier  les  assertions 
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de  Wurlz.  Us  ont  commencé  par  expérimenter  avec  des  animaux 
soumis  à  la  congélation.  Dans  une  première  série  de  cent  souris  conge- 
lées, Fensemencement  du  sang  du  cœur  sur  agar  n'a  donné  de  résul- 
tats positifs  que  neuf  fois.  Dans  une  deuxième  série,  faite  en  s'entou- 
rant  de  précautions  minutieuses,  250  ensemencements  faits  avec  le 
sang  du  cœur  de  50  souris  n*ont  donné  aucun  résultat  positif.  Dans 
cette  dernière  série,  trois  fois  seulement  rensemencement  de  la  séro- 
sité péritonéale  a  fourni  des  colonies.  Les  auteurs  n*ont  pas  mieux 
réussi  en  modifiant  les  conditions  de  leurs  expériences,  soit  en  intro- 
duisant dans  l'intestin  de  grandes  quantités  d'un  bouillon  de  culture, 
soit  en  altérant  la  muqueuse  intestinale  à  l'aide  d'une  substance  toxi- 
que telle  que  l'arsenic,  soit  enfin  en  lésant  la  paroi  intestinale  par 
pincement  ou  par  ligature  vasculaire.  Ils  croient  donc  que  les  résul- 
tats positifs  obtenus  par  d'autres  savants,  peuvent  s'expliquer  par  un 
vice  d'expérimentation.  D'après  eux,  dans  des  conditions  s'écartant 
peu  de  l'état  normal,  la  paroi  intestinale  résiste  au  passage  des  microbes 
beaucoup  mieux  qu'on  ne  l'a  dit  ;  il  s'ensuit  que  les  résultats  des  exa- 
mens viscéraux,  faits  sur  des  cadavres  frais,  ont  une  réelle  valeur. 

M.  Birch-Hirschfeld  a  pratiqué  des  recherches  qui  l'ont  conduit 
à  admettre,  comme  MM.  Wurtz  et  Béco,  renvahissement  agonique. 
Il  croit  invraisemblable  la  pénétration  des  bactéries  intestinales,  en 
particulier  du  bacterium  coli  commune,  à  travers  les  parois  intactes 
de  l'intestin  chez  l'honmie  sain  ou  malade.  Il  a  pu  cependant  démon- 
trer que  de  légères  altérations  intestinales,  et  spécialement  les  lésions 
de  l'épi thélium,  rendent  cette  pénétration  possible  et  que,  pendant 
l'agonie,  elle  s'effectue  sans  aucune  lésion  apparente.  Dix  heures  après 
la  mort,  les  bactéries  intestinales  se  rencontrent  dans  tous  les  organes 
abdominaux.  La  constatation  de  ce  fait  diminue  fortement  la  valeur  des 
investigations  bactérioscopiques  îmic»  post  mortem  avec  des  preuves  par 
culture.  La  virulence  des  bactéries  isolées  sur  les  organes  de  cadavres 
n'est  pas  non  plus  une  raison  suffisante  pour  faire  considérer  ces  bac- 
téries comme  la  cause  de  la  maladie  qui  a  été  constatée  et  de  la  mort 
qui  a  suivi.  M.  Hirschfeld  a  trouvé,  en  effet,  dans  les  organes  dindi- 
vidus  dont  la  mort  était  manifestement  due  à  des  causes  non  intesti- 
nales, le  bacterium  coli  provenant  sans  aucun  doute  de  l'intestin  et 
dont  la  virulence  était  très  forte. 

Les  résultats  de  ces  divers  travaux  ne  contredisent  ceux  de  nos 
propres  recherches  que  lorsque  les  auteurs  se  sont  placés  dans  des  con- 
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(tllioDS  différentes  ;  nous  sommes  donc  autorisé  à  maintenir  nos  con* 
rlusions  pour  les  cadaATes  des  nourrissons  examinés  pendant  Thiver. 

Il  semblerait  d'ailleurs  que  toute  contradiction  dût  cesser  devant  ce 
fait  :  dans  le»  humeurs  de  Thomme  vivant  malade,  on  a  pu  déceler  la 
présence  du  bacterinm  coli, lequel  môme  s'est  parfois  montré  virulent. 
Pourtant,  môme  la  valeur  de  cette  constatation  a  été  attaquée. 

En  1895,  MM.  Desoubry  et  Porcher  relatèrent  des  expériences,  entre- 
prises à  rintigation  de  M.  Nocard,  expériences  qui  tendaient  à  démon- 
trer que,  chez  le  chien,  dans  la  digestion  d'un  repas  riche  en  matières 
grasses,  les  chylifères  entraînent  dans  la  circulation  lymphatique  de 
nombreuses  bactéries  intestinales  ;  on  retrouve  celles-ci  facilement  dans 
la  lymi^e  du  canal  thoracique.  Quelques  semaines  après,  les  mêmes 
auteurs  affirmaient  que  les  microbes  charriés  par  le  chyle  arrivent  dans 
les  vaisseaux  sanguins  ;  le  plus  grand  nombre  est  arrêté  et  détruit 
dans  les  poumons;  ceux  qui  les  traversent  sont  arrêtés  et  détruits  dans 
d'autres  organes  ;  un  petit  nombre  se  retrouve  dans  le  réseau  veineux 
de  la  grande  circulation.  Enfin  l'état  de  jeûne  diminuerait  d'une  ma- 
nière notable  le  nombre  des  bactéries  rencontrées  dans  le  sang. 

Tels  sont  les  faits  avancés  par  MM.  Desoubry  et  Porcher.  Ils  n'abou- 
tissent à  rien  moins  qu'à  renverser  une  loi  fondamentale  établie  par 
Pasteiir  :  que  les  tissus  et  les  humeurs  d'un  être  vivant  sain,  lorsqu'ils 
ne  sont  pas  en  contact  direct  avec  le  milieu  extérieur,  sont  dépourvus 
de  germes.  S'ils  étaient  vérifiés,  ils  rendraient  extrêmement  difficiles 
les  recherches  de  bactériologie  clinique. 

Mais  les  travaux  de  Max  Neisser,  inspiré  par  Flûgge,  ont  ruiné  l'af- 
firmation de  MM,  Desoubry  et  Porcher.  Expérimentant  dans  des 
conditions  variées,  cet  auteur  a  trouvé  la  lymphcî  du  canal  thoracique 
stérile.  Pour  éviter  toute  cause  d'erreur,  il  chercha  à  savoir  si  le 
chyle  n'est  pas  bactéricide  ;  or,  les  mêmes  microorganismes  dont 
il  s'était  servi  dans  ses  expériences,  cultivés  directement  dans  le 
chyle  ou  sur  un  milieu  mélangé  avec  de  la  lymphe,  se  dévelop- 
pèrent normalement .  Il  en  conclut  que  la  lymphe  est  stérile  et  qu'elle 
l'est  parce  qu'aucun  microorganisme  ne  pénètre  jusqu'à  elle.  L'hypo- 
thèse que  les  microorganismes  contenus  dans  l'intestin  sont,  avant  de 
pénétrer  danslecanallhoraciquo,  retenus  dans  les  ganglions  mésenté- 
riques  n'est  pas  plus  justifiée;  en  effet,  dans  plus  de40  cas,  M.  Neisser 
a  examiné,  avec  toutes  les  précautions  nécessaires,  le  contenu  de  gan- 
glions mésen toriques  provenant  de  veaux  ou  de  moutons  qui  venaient 
d'être  abattus^  et  il  n'y  a  jamais  constaté  la  présence  de  microorganis- 
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mes.  Enfin,  après  avoir  ouvert  aseptiquement  la  cavité  abdominale  de 
lapins  et  de  cobayes  et  ensemencé  des  parcelles  de  mésentère  et  de 
vaisseaux  lymphatiques,  il  n'a  jamais  vu  se  développer  aucune  colonie 
sn8i)ecte.  Que  les  bactéries  ])assent  directement  de  l'intestin  dans  le 
sang,  plutôt  que  dans  la  lymphe,  c'est  là  une  hypothèse  qui  n'est  pas 
plus  soutenable  que  la  précédente  :  si  on  a  soin  de  faire  des  autopsies 
parfaitement  aseptiques,  on  ne  trouve  jamais  de  bactéries  dans  le  sang 
ni  dans  aucun  organe.  Neisser  conclut  qu'à  l'état  normal,  aucun  microbe 
ne  pénètre  de  l'intestin  dans  le  sang  ou  la  lymphe. 

Opitz  est  arrivé  à  la  même  conclusion.  La  paroi  intestinale  nor- 
male ne  laisse  pas  passer  de  microbes,  même  pendant  la  digestion 
des  matières  grasses.  En  cas  d'altérations  légères  de  Fépithélium,  le 
passage  ne  s'opère  pas  non  plus  ;  il  faut  des  lésions  graves  pour  que 
les  bactéries  pénètrent  dans  la  circulation.  L'envahissement  agonique 
de  l'organisme  i>ar  des  bactéries  intestinales  n'est  nullement  prouvé. 
Le  rein  ne  possède  pas  de  fonction  éliminatrîce,  physiologique  en 
quelque  sorte,  des  bactéries  qui  circulent  avec  le  sang  ;  lorsque  celles-ci 
apparaissent  dans  les  urines,  c'est  qu'il  y  a  des  lésions  des  vaisseaux 
ou  de  l'épithéiium  du  rein. 

Max  Neisser  et  Opitz  vont  trop  loin  lorsqu'ils  affirment  que  le  pas- 
sage ne  s'opère  qu'en  cas  de  lésions  graves  de  l'intestin  ;  Àrnd, 
Nepveu,  fiônnecken,  Makltzoff  ont  montré  que  la  simple  stase  veineuse 
suffit  ;  M.  Sanarelli  a  fait  voir  que  le  B.  coli  traverse  l'intestin  pour 
se  répandre  dans  l'organisme  dès  que  la  muqueuse  se  desquame. 
Posner  et  Lewin  ont  trouvé  de  nombreux  coli-bacilles  dans  le  sang 
après  ligature  de  l'anus.  Ferrio  et  Bosio,  posant  une  ligature  sur  une 
anse  intestinale  par  une  laparotomie,  ont  trouvé  des  coli-bacilles  dans 
l'urine. 

Ces  recherches  nous  montrent  que  la  présence  du  B.  coli  dans  les 
humeurs  et  les  tissus  est  un  fait  pathologique.  Donc,  si  on  peut  le 
déceler  dans  les  humeurs  ou  les  tissus  de  l'homme  vivant,  on  peut  en 
conclure  qu'il  existe  un  état  morbide,  et  on  est  autorisé  à  penser  qu'il 
joue  dans  la  genèse  de  la  maladie  un  rôle  plus  ou  moins  considérable. 
Or,  à  l'heure .  présente,  nombre  de  recherches  nous  ont  montré  la 
présence  du  7?.  coU  dans  les  tissus  et  les  humeurs  recueillies  sur  le 
vivant. 

Dans  un  cas  de  choléra  nostras,  Gilbert  et  Girode  ont  ponctionné 
pendant  la  vie  le  poumon  hépatisé  et  en  ont  retiré  un  exsu<}at  sangui- 
nolent dans  lequel  ils  ont  pu  isoler  le  B.  coli. 
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Gaston  et  Renard  ont  pu  par  le  même  procédé  déceler  également  le 
B.  coli  dans  le  suc  pulmonaire  de  certains  enfants  atteints  de  broncho- 
pneumonie au  cours  d'une  gastro-entérite. 

M.  Lemoine  a  isolé  un  B,  coli  très  virulent  dans  un  cas  de  broncho- 
pneumonie  survenue  au  cours  d'une  occlusion  intestinale. 

Glado  a  trouvé  le  B.  <;o/i  dans  le  liquide  du  sac  des  hernies  étranglées. 
Dans  les  péritonites  par  jierforation,  ainsi  que  Lamelle  Ta  établi,  c'est 
ce  microbe  qui  joue  le  principal  rôle.  Il  est  aussi  l'agent  de  péritonites 
sans  i)erforation  (Malvoz,  Welsch,  etc.). 

L'histoire  de  l'infection  urinaire  offre  des  exemples  incontestables 
d'infection  générale  parle  B.  coli.  Sans  insister  longuement  là- dessus - 
il  importe  d'attirer  l'attention  sur  ce  que  parfois  les  infections 
urinaires  sont  la  conséquence  d'un  trouble  intestinal  et  que,  dans 
bon  nombre  de  cas,  on  est  autorisé  à  penser  que  c'est  par  le  méca- 
m»ne  d'une  infection  générale  d'origine  intestinale  et  d'une  élimi- 
nation consécutive  des  bactéries  par  les  reins.  Dans  les  diarrhées  et  dans 
les  occlusions  intestinales(l  K  on  observe  très  fréquemment  la  bactérîurie 
simple  ;  il  est  très  probable  que  celle-ci  produit,  quand  les  circonstan- 
ces sont  favorables,  la  pyélo-néphrite  et  la  cystite. 

L'expérimentation  a  montré  que  le  B.  coli  a  parfois  des  propriétés 
pyogènes.  En  pathologie  humcdne,  on  a  pu  démontrer  sa  présence  à 
l'état  de  pureté  dans  divers  abcès.  Ainsi,  Bemheim  rapporte  l'histoire 
d'une  femme  de  25  ans,  chez  laquelle  se  développa,  dans  le  cours  d'une 
fièvre,  un  panaris  de  l'annulaire  droit.  L'abcès  fut  ouvert  et  le  pus 
ensemencé  donna  naissance  h  des  cultures  pures  de  coli- bacille. 

Mathias  et  Grasser  ont  trouvé  le  B.  coU  dans  le  pus  d'une  mastoï- 
dite survenue  au  cours  d'une  dysenterie  aiguë.  A.  Broca  et  Lubet  Bar- 
bon ont  rapporté  également  une  observation  d'une  mastoïdite  coli- 
bacillaire,  compliquant  une  otite  ancienne,  conséquence  elle-même  de 
la  rougeole. 

C'est  une  règle  générale  que,  même  dans  les  septicémies  les  mieux 
avérées,  il  est  difficile  de  trouver  des  microbes  dans  le  sang.  Cepen- 
dant, le  B.  coli  a  pu  y  être  décelé  dans  trois  cas. 

Chez  un  sujet  atteint  d'ictère  grave  hypothermique  à  la  suite  d'une 
pyélo-néphrite  coli -bacillaire,  MM.  Hanotet  Boix  ont  trouvé  le  coli- 

(1)  La  présence  des  B.  coli  dans  l'ariDe  des  sujets  atteints  d'occlusion  in- 
testinale est  presque  la  règle,  d'après  Riccardo  G^leazzi  {Il  Morgar/ni,  mai, 
18d3). 
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bacille  pur  dans  le  sang,  puis  dans  une  veine  du  pli  du  coude,  quatre 
heures  avant  la  mort  (1). 

Dans  un  cas  rapporté  par  MM.  Sittmann  et  Barlow,  il  s*agissait  d'un 
homme  de  trente-huit  ans,  qui  succomba  h  des  accidents  infectieux 
consécutifs  à  une  cystite  purulente  :  F  autopsie  permit  de  constater  des 
lésions  multiples  de  pyélite,  de  pyélo-néphrite  avec  abcès  miliairesdu 
rein,  et  de  congestion  pulmonaire  des  bases.  Onze  heures  avant  la 
mort,  avec  toutes  les  précautions  usitées  en  pareil  cas,  on  préleva  une 
petite  quantité  de  sang  de  la  veine  médiane  et  on  Tensemença  sur 
divers  milieux.  Les  cultures  donnèrent,  à  Texclusion  de  tout  autre 
microorganisme,  des  colonies  de  coli-bacilles  qui  présentèrent  les  réac- 
tions colorantes  et  chimiques  caractéristiques  de  ces  bactéries.  Des 
inoculations  aux  animaux  furent  suivies  de  résultats  positifs. 

M.  P.  F.  Holst,  dans  un  cas  de  gastro-entérite  aiguë  avec  urine  puru- 
lente, trouva  le  coli-bacille  pur  dans  le  sang  des  veines  et  dans  Turine. 

Avant  de  clore  cette  discussion,  nous  ferons  une  dernière  remarque. 
Le  B.  coli  quia  été  recueilli  dans  les  tumeurs  et  les  tissus,  soit  pendant 
la  vie,  soit  après  la  mort,  se  montre  presque  toujours  virulent,  lors- 
qu'on rinocule  aux  animaux.  Il  est  difficile  d'admettre  que  sa  pré- 
sence soit  indifférente.  Si  un  sujet  peut  sans  en  souffrir,  avoir  dans 
son  tube  digestif  un  B.  coli  virulent,  cela  tient  sans  doute  à  ce  que 
l'intestin  possède  des  moyens  de  défense  spéciaux  et  puissants.  Il  n'en 
est  plus  de  même  lorsqu'on  trouve  le  B.  coli  virulent  dans  les  profon- 
deurs de  l'organisme  ;  dans  ce  cas,  il  faut  admettre  qu'il  exerce  une 
influence  nuisible.  C'est  ce  que  confirme  l'expérimentation.  Lorsqu'on 
fait  ingérer  un  B.  coli  h  des  animaux  sains,  il  n'en  résulte  souvent 
aucun  trouble  ;  si  on  injecte  le  même  microbe  sous  la  peau,  dans  le 
péritoine,  dans  les  veines,  la  mort  survient  presque  toujours. 

De  cet  exposé,  on  peut,  semble-t-il,  tirer  les  conclusions  suivantes 
sur  la  signification  de  la  présence  du  B.  coli  dans  les  tissus  et  les 
humeurs  de  l'organisme  vivant  ou  mort. 

I.  —  On  doit  toujours  tenir  pour  exacte  la  loi  générale  établie  par 
Pasteur  que  les  tissus  et  les  humeurs  d'un  être  vivant  sain,  lorsqu'ils 
ne  sont  pas  en  contact  direct  avec  le  milieu  extérieur,  sont  dépourvus 
de  germes.  Conune  l'ont  démontré  Wyssokowitsch  et  Orloff,répithélium 
intestinal  intact  oppose  une  barrière  h  la  pénétration  des  bactéries 
habituelles  de  l'intestin  et  même  de  beaucoup  de  microbes  pathogènes 


(1)  Sot'ièté  mèd.  dt'Jt  ftôpitaux,  4  mai  18U4. 
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qui  peuvent  s*y  trouver  fortuitement.  Nos  recherches  avec  M.  Léon 
Bernard  démontrent  même  que,  contrairement  aux  assertions  de 
Ribbert  et  Bizzozero,  chez  le  lapin  et  le  chien  h  Tétat  normal,  les 
germes  ne  vont  pas  au  delà  de  Torifice  des  glandes  de  Lieberkuhn  et 
ne  pénètrent" pas  dans  le  tissu  lymphoîde. 

n.  —  Les  bactéries  intestinales  qu'on  trouve  dans  les  organes  des 
cadavres  n'ont  point  pénétré  après  la  mort.  Il  semble  qu'elles  ne  peu- 
vent pas  envahir  les  tissus  lorsque  la  circulation  a  cessé. 

Peut-être  l'envahissement  se  fait-il  pendant  l'agonie.  Mais  des 
recherches  sur  l'homme  et  sur  les  animaux  ont  permis  de  le  retrouver 
pendant  la  vie,  dans  les  tissus  ou  les  humeurs  et  montré  que  cette 
diffusion  n'implique  pas  nécessairement  la  mort  prochaine  de  l'orga- 
nisme. Ce  passage  s'opère  surtout  en  cas  d'affections  intestinales  ou  de 
colibacilloses  diverses  (urinaires,  hépatiques).  Si  les  bactéries  intesti- 
nales sont  plus  faciles  à  déceler  un  certain  temps  après  la  mort,  c'est 
sans  doute  parce  qu'elles  se  multiplient  après  la  cessation  de  la  vie  et 
d'autant  plus  rapidement  qu'elles  étaient  plus  virulentes.  Il  paraît 
d'ailleurs  certain  que  le  B.  coUy  dans  cette  multiplication  post-mortem, 
finit  par  l'emporter  sur  les  espèces  qui  lui  étaient  associées  pendant  la 
vie  et  finit  par  rester  seul  (1). 

D  en  résulte  que  la  présence  du  B,  coli  dans  les  organes  du  cadavre 
ne  peut  être  toujours  considérée  comme  étant  en  relation  avec  la 
maladie  et  la  mort  ;  mais  il  n*est  pas  possible  de  ne  pas  lui  attribuer 
un  rôle  pathogène  ;  il  n'est  pas  indifférent  pour  l'organisme  d'être 
envahi  par  des  B,  coli  qui  se  montrent  virulents  pour  les  animaux.  Les 
recherches  cliniques,  anatomiques  et  bactériologiques,  s'accordent  d'ail- 
leurs à  nous  montrer  que  le  B.  coli  est  bien  plus  souvent  un  agent  d'infec- 
tion secondaire  ou  associée,  qu'un  agent  d'infection  primitive  ou  isolée. 

m.  —  A  ce  point  de  vue,  l'étude  des  entérites  toxiques  nous  donne  un 
enseignement  très  important  ;  dans  l'intoxication  expérimentale  par 
l'arsenic  ou  l'émétique,  si  la  dose  de  poison  est  considérable  et  si  la  mort 
survient  en  très  peu  de  temps,  en  moins  de  24  heures  par  exemple, 
l'ensemencement  du  sang  et  des  organes  ne  donne  pas  de  résultat  ;  on 
peut  en  inférer  que  la  mort  est  due  exclusivement  à  l'action  du  poison  ; 
par  contre,  dans  l'intoxication  lente,  on  constate  fréquemment  l'enva- 
hissement de  l'organisme   par  des  microbes  et  comme  la  plupart  des 

(1)  Cest  œ  que  prouve  très  clairement  une  observation  de  MM.  Charrin 
et  Veillon.  Société  de  Biologie,3Q  décembre  1893. 
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entérites  toxiques  offrent,  lorsque  leur  évolution  se  prolonge  un  peu, 
un  tableau  clinique  très  analogue  à  celui  du  choléra,  il  y  a  lieu  de  se 
demander  si  Tinfection  générale  par  les  microbes  intestinaux,  commune 
à  pres({ue  toutes,  ne  joue  pas  un  rôle,  non  pas  exclusif,  mais  tout  au 
moins  important  dans  la  genèse  des  accidents  consécutifs. 

IV.  —  Si  le  B.  G.  et  en  général  tous  les  microbes  sont  si  rarement 
présents  dans  le  sang  recueilli  pendant  la  vie,  c'est  sans  doute  parce 
que,  avant  la  mort,  le  sang  n'offre  par  un  terrain  favorable  aux  bacté- 
ries qui  ne  font  que  traverser  les  vaisseaux  et  colonisent  dans  les 
viscères. 

Ces  faits  étant  établis,  examinons  ce  qu'apprennent  les  recherches 
sur  l'infection  généralisée  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons. 

Les  bactéries  de  l'intestin,  si  elles  traversent  la  paroi  de  celui-ci,  se 
diffusent  dans  l'organisme  par  la  voie  lymphatique  ou  par  la  voie  san- 
guine. Il  est  difficile  de  déterminer  celle  qui  sert  le  plus  habituellement 
à  cet  envahissement.  Au  moment  où  on  pratique  ces  recherches,  on 
peut  trouver  la  trace  de  l'infection  parles  vaisseaux  lymphatiques  et  par 
les  vaisseaux  sanguins. 

Dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons,  surtout  dans  les  formes 
subaiguôs  ou  chroniques,  on  trouve  d'ordinaire  les  ganglions  mésenté- 
riqucs  augmentés  de  volume,  tantôt  rouges,  tantôt  grisâtres  ;  en  ense- 
mençant leur  suc,  on  y  trouve  parfois  le  B.  coZi;  je  l'ai  rencontré  7  fois 
sur  24  cas  (dont  6  fois  à  l'état  de  pureté). 

Môme  dans  les  septicémies  avérées,  il  est  assez  rare  de  trouver  des 
microbes  dans  le  sang  recueilli  pendant  la  vie  au  niveau  d'une  veine  du 
pli  du  coude,  sans  doute  parce  que,  avant  la  mort,  le  sang  n'offre  pas 
un  terrain  favorable  aux  bactéries  qui  ne  font  que  traverser  les  vais- 
seaux et  colonisent  dans  les  viscères.  Cependant,  comme  nous  l'avons 
montré,  on  a  pu  isoler  le  B.  coli  dans  le  sang  recueilli  pendant  la  vie; 
chez  l'adulte,  dans  un  cas  d'icièro  grave  avec  hypothermie  (Haust  et 
Boix),  dans  un  cas  de  cystite  purulente  (Sittmann  et  Barlow),  de  gastro- 
entérite (Holst).  Chez  le  nourrisson  atteint  de  gastro-entérite,  Czerny 
et  Moser  l'ont  rencontré  4  fois  sur  15  cas  dans  le  sang  recueilli  pendant 
la  vie  à  la  pulpe  de  l'orteil  ;  sur  le  cadavre,  nous  l'avons  isolé  à  l'état  de 
pureté  dans  le  sang  du  cœur  2  fois  sur  18  cas. 

M.  Sevestre  a  insisté  sur  la  fréquence  des  accidents  pulmonaires  dans 
les  gastro-entérites  desjeunesenfants.  A  l'autopsie  on  trouve  tantôt  de  la 
congcslion,  tantôt  de  la  l)roncho-pneunomie  véritable  (;\  noyaux  disse- 
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minés  ou  pseudo-lobaire),  plus  rarement  de  la  bronchite  capillaire.  Dans 
toutes  ces  formes,  on  peut  isoler  le  B.  coli  dans  le  foyer  pulmonaire,  soit 
par  rensemencemennt  du  suc  recueilli  par  ponction  durant  la  vie  (Gas- 
ton et  Renard, Thiercelin),  soit  après  la  mort  (Lesage,  Marfan  et  Nanu, 
Marfan  et  Marot)  ;  le  B.  coli  est  parfois  h  l'état  de  pureté,  souvent 
associé  au  streptocoque.  —  Le  B.  coli  trouvé  dans  les  poumons  y  est 
sans  doute,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  apporté  de  Tintestin  par  le 
sang  ou  la  lymphe  ;  mais  il  est  possible  que  dans  quelques  cas,  comme 
le  pense  M.  Lesage,  il  puisse  s'introduire  dans  les  bronches  par  inha- 
lation. 

Le  foie,  dans  les  gastro-entérites,  présente  souvent  une  variété  d'hé- 
patite infectieuse  étudiée  par  Gaston  et  Terrien  (foie  pâle  à  taches  blan- 
ches). Dans  six  cas  sur  24,  nous  y  avons  rencontré  le  B.  coli  (4  fois  à 
l'état  de  pureté).  Remarquons  ici  qu'il  n'est  pas  certain  qu£  ce  microbe 
soit  toujours  apporté  par  les  radicules  de  la  veine  porte.  En  effet,  il 
est  démontré  que  les  bactéries  injectées  dans  la  circulation  peuvent 
s'éliminer  par  le  foie  et  qu'elles  le  peuvent  môme  sans  déterminer 
de  lésions  de  cet  organe  (l).  D'autre  part,  les  expériences  de  Futterer 
démontrent  que  les  microbes  injectés  par  la  veine  porte  peuvent  tra- 
verser le  foie  sain  sans  aucun  obstacle  et  passer  au  bout  d'une  minute 
dans  la  circulation  générale . 

La  rate,  même  lorsqu'elle  parait  saine,  au  moins  à  l'œil  nu,  ren  - 
ferme  parfois  le  B.  coli  (4  fois  sur  24  cas,  h  l'état  de  pureté) . 

Dans  le  liquide  péricardiquc,  d'apparence  normale,  nous  avons 
trouvé  le  B.  coli  2  fois  sur  24  cas  (à  l'état  de  pureté). 

Dans  la  sérosité  des  méninges  très  hyperhémiées  (Lesage),  dans  celle 
des  ventricules  dans  un  cas  de  méningite  (Heubner),  on  a  pu  isoler 
aussi  le  B.  coli. 

Je  considère  le  rachitisme  comme  une  ostéite  spéciale  dont  la  cause 
habituelle  est  la  gastro-entérite  chronique.  Or,  justement,  M.  E.  Sma- 
niotto,  ensemençant  la  pulpe  des  os  rachitiques  après  la  mort  ou  pen- 
dant la  vie  (ponction  des  os),  l'a  toujours  trouvée  fertile,  alors  que  l'en- 
semencement des  os  non  rachitiques  était  presque  toujours  stérile.  Le 
microbe  trouvé  le  plus  fréquemment  fut  le  B.  coli;  rarement,  il  était  à 
l'état  de  pureté  ;  il  était  d'ordinaire  associé  au  streptocoque,  au  B.  pyo- 
cyanique,  au  staphylocoque.  Il  serait  prématuré  d'en  conclure  que  le 
rachitisme  est  une  ostéite  microbienne,  due  principalement  à  l'action 


(1}  Voir  à  la  bibliographie  les  trayaux  de  Biedl  et  Eraus,  de  Futterer. 
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du  coli-bacille.  Cependant,  ce  qui  donne  aux  recherches  de  M.  E.  Sma- 
niotto  une  réelle  valeur,  c'est  que,  sur  les  coupes  d'os,  il  a  vu  des  colo- 
nies microbiennes  au  niveau  des  lésions. 

Les  reins  sont  fréquemment  malades  dans  la  gastro-entérite  des 
nourrissons,  comme  Tout  montré  A.  Baginski  et  ses  élèves.  On  trouve, 
suivant  les  cas,  de  la  néphrite  parenchymateuse  (dans  le  choléra  infan- 
tile, d'après  Felsenthal  et  Bernhardt),  de  la  pyélo-néphrite  et  des  petits 
abcès  du  rein.  Dans  ces  lésions,  on  trouve  un  coli-bacille  spécial  (variété 
B.  lactis  aerogenes]  qui,  d'après  Baginski,  n'arrive  pas  au  rein  par  la 
voie  sanguine,  mais  par  la  voie  lymphatique  ou  par  les  voies  urinaires 
(infection  ascendante),  parce  qu'on  ne  le  trouve,  au  microscope,  que 
dans  les  tubuli  et  non  dans  la  capsule  de  Bowman.  Cependant  les 
expériences  qui  démontrent  qu'un  microbe  injecté  par  la  circulation 
apparaît  rapidement  dans  les  reins  laisse  voir  la  possibilité  d'une  infec- 
tion de  ces  organes  par  la  voie  sanguine. 

Les  urines  peuvent  renfermer  des  coli-bacilles  sans  qu'il  existe  de 
lésions  de  cystite.  Si  la  cystite  ooli-bacillaire  est  si  rare  chez  les  enfants, 
c'est  qu'elle  exige,  pour  se  produire,  le  concours  de  deux  facteurs  :  la 
présence  du  coli-bacille  et  une  altération  préalable  de  la  muqueuse 
vésîcale  telle  que  celle  que  provoque  la  blennorrhagîe.  On  a  avancé, 
sans  en  fournir  des  preuves  sérieuses,  que  la  cystite  pouvait  surve- 
nir, particulièrement  chez  les  fillettes,  à  la  suite  de  la  pénétration 
dans  le  canal  de  l'urèthre  et  la  vessie  des  matières  fécales  diarrhéi- 
ques,  renfermant  un  coli-bacille  très  virulent. 

D'ordinaire,  le  coli-bacille  trouvé  dans  les  organes  se  montre 
presque  toujours  doué  d'une  virulence  plus  ou  moins  grande  pour  les 
animaux.  D'après  Lesage  et  Thiercelin,  quand  l'infection  digestiveaeu 
une  évolution  lente,  le  coli-bacille  présente  des  formes  de  dégénéres- 
cence, analogues  à  celles  qu(f*J.  Renaut  a  trouvées  dans  les  bactéries  des 
\qeilles  cystites  et  qui  semblent  résulter  de  la  lutte  prolongée  entre  le 
microbe  et  la  cellule  vivante  :  il  pou?se  peu,  décompose  lentement  le 
lactose,  fabrique  peu  d'indol. 

Les  faits  précédents  ne  laissent  pas  de  doute  sur  l'existence  d'une 
hactérihémie  coU-hacillaire  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissotis  et  prou- 
vent par  suite  que  le  B.  coli  joue  certainement  un  rôle  dans  la 
genèse  des  accidents  qui  les  accompagnent.  Mais  cette  hactérihémie  est- 
elle  fréquente  ?  Est-elle  un  phénomène  capital  ou  accessoire  dans  l'his- 
toire des  gastro-entérites?  Quelles  sont  les  conditions  qui  la  déter- 
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minent?  Il  est  assez  difficile  de  donner  des  réponses  absolument 
précises  à  ces  questions. 

Snr  la  fréquence,  nous  ne  pouvons  citer  que  nos  propres  recherches 
et  celles  de  Gzemy  et  Moser.  Les  nôtres,  faites  sur  le  cadavre,  ont  porté 
exclusivement  sur  des  gastro-entérites  chroniques;  elles  nous  ont 
montré  la  bactérihémîe  coli-bacillaire  dans  la  moitié  des  cas  ;  celles  de 
Gzemy  et  Moser  faites  sur  le  vivant,  sur  des  cas  aigus  ou  chroniques, 
l'ont  décelée  dans  4  cas  sur  15.  n  semble  donc  qu'elle  s'observe  plus 
souvent  dans  les  cas  chroniques^  que  dans  les  cas  cdgus.  Dans  les 
premiers,  elle  coexiste  avec  une  cachexie  plus  ou  moins  profonde  ou 
avec  une  complication  terminale^  telle  que  la  broncho-pneumonie.  Dans 
les  seconds,  elle  ne  s'observe  que  dans  les  cas  graves,  se  terminant  ordi- 
nairement par  la  mort.  Son  existence  implique  fréquemment  la  termi- 
naison fatale.  Gela  ne  veut  pas  dire  évidemment  que  celle-ci  doive  êti*e 
imputée  exclusivement  à  la  bactérihémie  coli-bacillaire  :  il  est  d'autant 
moins  .possible  de  le  croire  que  souvent  le  coli-bacille  est  associé  dans 
les  organes  à  divers  autres  microbes.  De  plus,  les  faits  précédents 
semblent  montrer  que  son  entrée  enjeu  est  secondaire  et  a  été  précédée 
d'une  phase  plus  ou  moins  longue  pendant  laquelle  son  rôle  a  été  effacé. 

Mais,  nous  le  répétons  encore,  si  un  sujet  peut,  sans  en  souffrir, 
avoir  dans  son  tube  digestif  un  B.  coli  virulent,  ce  qui  tient  sans  doute 
à  ce  que  l'intestin  possède  des  moyens  de  défense  spéciaux  et  puis- 
sauts,  il  n'en  est  plus  de  même  lorsqu'on  le  trouve  virulent  dans  les 
humeurs  ou  dans  la  profondeur  des  tissus  ;  dans  ce  cas,  il  faut  admettre, 
d'après  les  résultats  expérimentaux,  qu'il  exerce  une  influence  nui- 
sible. Nous  sommes  porté  à  croire  que  le  B,  coli  joue  un  rôle  impor- 
tant dans  la  genèse  de  la  cachexie  gastro-intestinale,  que  celle-ci  revête 
ou  non  la  forme  de  Tathrepsie. 

Gette  action,  il  l'exerce  sans  doute  comme  la  plupart  des  microbes,  à 
l'aide  des  produits  qu'il  élabore.  Mais  nous  avons  vu  que  la  question 
des  toxines  du  B.  coli  n'est  pas  élucidée  et  on  ne  pourrait  faire  à  ce 
sujet  que  des  inductions  hasardées. 

Quant  aux  conditions  qui  déterminent  le  passage  des  B.  coli  h  travers 
la  muqueuse  intestinale,  elles  sont  encore  assez  obscures  ;  on  invoque 
les  lésions  de  l'épithélium,  la  diminution  de  Talcalinité  des  humeurs 
et  l'affaiblissement  de  la  résistance  organique,  enfin  la  virulence  spé- 
ciale du  microbe.  Peut-être  ces  conditions  interviennent-elles  toutes 
les  trois  dans  des  proportions  qui  varient  avec  chaque  cas  particulier. 
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Infections  coli-bacillaires  ectogènes.  —  Nous  devons  nous 
poser  une  dernière  question.  L'infection  coli-bacillaire  est  ordinaire- 
ment endogène,  ainsi  que  le  montrent  toutes  les  recherches  que  nous 
venons  d'exposer.  Peut-elle  se  développer  aussi  par  le  mécanisme 
des  infections  ectogènes.  C'est  ce  que  semblent  prouver  les  recherches 
de  M.  Lesage  et  celles  de  Heubner. 

Voici  les  preuv«îs  fournies  par  M.  Lesage.  En  inoculant  dans  le  péri- 
toine de  cobayes  jeunes  des  laits  fermentes  acides,  non  stérilisés,  filtrés 
sur  papier  Berzelius  pour  enlever  les  grumeaux  du  coagulum,  il  a  trouvé 
que,  sur  100  échantillons,  28  tuaient  les  animaux  à  la  dose  de  2,3 
de  centimètre  cubé.  Les  organes  des  cobayes  qui  succombèrent 
renfermaient  24  fois  le  coli-bacille  seul,  4  fois  le  coli-bacille  et  le  B, 
mesentericus.  Ce  coli-baciile  cultivé  se  comportait  exactement  comme 
celui  des  selles  diarrhéiques.  Le  B.  mesentericus  était  au  contraire  peu 
actif;  il  fallait  2  centimètres  cubes  de  culture  dans  le  bouillon  ou  dans  le 
lait,  et  4  cent,  cubes  du  filtrat  sur  porcelaine  pour  tuer  les  animaux. 

Le  lait  renferme  presque  toujours  du  B.  coU,  mais  il  ne  le  renferme 
à  l'état  de  virulence  que  28  fois  sur  100.  Cette  virulence  dépend  de 
facteurs  divers  :  origine  des  ferments  lactiques,  associations  micro- 
biennes. 

Dans  les  crèches,  on  observe  parfois  des  épidémies  de  diarrhée 
coli-bacillaire;  c'est  que  le  lait  stérilisé  qu'on  y  emploie,  une  fois  débou- 
ché, a  été  souillé  par  les  mains  des  infirmières  qui  ont  touché  des  langes 
d'enfants  diarrhéiques  ou  par  les  poussières  de  l'atmosphère.  Dans  l'air 
des  crèches,  Lesage  a  pu  isoler  un  B.  coU  virulent. 

De  son  côté,  M.  Heubner  a  montré  que  dans  les  crèches  où  se  trouvent 
des  enfants  atteints  de  diarrhée,  les  mains  des  nourrices,  quand  elles  ne 
sont  pas  soigneusement  savonnées  et  même  les  biberons  conservés 
dans  l'eau  boriquée  saturée  étaient  chargés  de  coli-bacilles.  Il  est  vrai 
que  ces  résultats  ne  prouvent  pas  que  le  colibacille  soit  un  agent  de 
gastro-entérite  contagieuse  ;  ils  prouvent  seulement  que  d'autres 
microbes  inconnus  des  selles,  peut-être  pathogènes,  peuvent,  au  mùrae 
titre  que  le  B.  coli,  être  transmis  par  les  mains  des  infirmières  et  des 
biberons. 

Mais,  en  somme,  les  recherches  de  M.  Lesage  suffisent  à  prouver  la 
réalité  dans  les  crèches  d'infections  coli-bacillaires.  Là  où  M.  Lesage 
va  trop  loin,  c'est  quand  il  considère  que  presque  toutes  les  diarrhées 
aiguës  des  nourrissons  sont  la  conséquence  d'une  infection  coli-bacil- 
laire ectogène. 
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La  diffusion  du  lait  stérilisé  où  le  coli-bacille  est  sûrement  détruit 
puisqu'il  succombe  à  80",  le  fait  bien  connu  que  l'air  est  pour  le  lait 
une  source  d'infection  négligeable,  m'avaient  toujours  fait  concevoir 
des  doutes  sur  une  manière  de  voir  aussi  absolue.  M.  Lesage  l'a  d'ailleurs 
modifiée  après  avoir  étudié  l'épidémie  meurtrière  de  choléra  infantile 
qui  a  sévi  en  août  et  septembre  1898. 

Constatant  des  diarrhées  graves  chez  des  enfants  correctement  nour- 
ris de  lait  stérilisé  ou  même  élevés  au  sein,  M.  Lesage  a  cherché  quelle 
pourrait  en  être  la  raison.  La  coexistence  avec  la  tuberculose,  la  dysi)epsie 
préalable  par  suralimentation  lui  semblent  des  facteurs  dont  il  faut  tenir 
compte,  mais  qui  sont  accessoires.  En  fait,  il  faut  admettre  :  ou  bien 
qu'il  y  a  dans  le  lait  stérilisé  des  toxines  que  la  chaleur  n'a  pu  détruire, 
hypothèse  émise  par  Marfan  et  que  les  expériences  de  Lesage  n'ont  pas 
confirmées  ;  ou  bien  que  l'action  des  fortes  chaleurs  sur  le  foie  et  l'in- 
testin, bien  connue  dans  les  pays  tropicaux,  modifie  le  milieu  habituel 
où  vit  le  B.  coït  et  est  capable  de  lui  donner  la  virulence  qui  lui  manque. 

Voilà  donc  M.  Lesage  revenu  à  l'infection  endogène.  Sans  aller  jus- 
qu'à dire  avec  Escherich,  qu'on  n'a  pas  encore  démontré  l'existence 
d'une  gastro -entérite  due  primitivonent  au  coli-bacille,  nous  croyons 
que  l'infection  ectogène  par  ce  microbe  peut  se  produire,  spécialement 
dans  les  crèches,  mais  qu'elle  doit  être  assez  rare. 

Conclusions.  —  Le  B.  coli  intervient  fréquemment  dans  les  gastro- 
entérites des  nourrissons.  Mais,  sauf  dans  les  agglomérations  d'en- 
fants atteints  de  diarrhée  (crèches,  asiles),  il  est  probable  qu'il  est 
rarement  un  agent  d'infection  ectogène.  Très  souvent  au  contraire,  il 
est  un  agent  d'infection  endogène  et  on  peut  se  représenter  son  action 
de  la  manière  suivante . 

Dans  l'intestin  normal,  le  B.  coli  et  les  espèces  voisines  font  fer- 
menter le  lactose  et  donnent  naissance  à  des  produits  acides,  qui  peu- 
vent exercer  une  action  irritante,  mais  non  une  véritable  action  toxi- 
que, et  qui  sont  d'ailleurs  en  partie  neutralisés  par  l'alcalinité  de  la 
sécrétion  intestinale,  en  partie  absorbés  et  brûlés  par  l'organisme. 

Dans  les  états  pathologiques  de  l'intestin  créés  par  la  suralimenta- 
tion, l'alimentation  précoce  avec  des  farineux,  l'ingestion  d'un  lait 
toxique  ou  infectieux,  des  altérations  dépendant  d'une  maladie  géné- 
rale, la  fermentation  acide  pourra  devenir  plus  énergique  qu'à  l'état 
normal  ;  les  produits  acides  formés  en  excès  auront  alors  pour  effet  : 
1°  d'engendrer  le  catarrhe  gastro-intestinal,  ou  de  l'aggraver  s'il  exis- 
tait déjà  ;  2°  de  diminuer  l'alcalinité  des  humeurs,  c'est-à-dire  une  des 
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conditions  de  la  défense  de  l'organisme  contre  les  microbes  et  par  con- 
séquent de  favoriser  Tenvahissement  de  cet  organisme  par  les  bacté- 
ries, non  seulement  du  tube  digestif,  mais  aussi  de  la  peau  et  des  voies 
respiratoires. 

Il  n'est  pas  prouvé  que  le  B.  coli  agisse  par  ses  toxines. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  la  gastro-entérite  du  nourrisson 
se  complique,  à  un  moment  donné,  d'un  envahissement  de  Torganisme 
par  le  B.  coli,  déterminant,  tantôt  une  septicémie  sans  lésions  appré- 
ciables, tantôt  des  lésions  localisées  dans  des  organes  plus  ou  moins 
éloignés  du  tube  digestif.  S'il  n'est  pas  possible  de  faire  jouer  à  cette 
infection  généralisée  le  rôle  principal  dans  la  genèse  des  accidents  et 
de  la  regarder  comme  l'unique  cause  de  la  mort^  il  n*est  pas  permis 
non  plus  de  la  regarder  comme  n'ayant  pas  une  influence  nuisible. 

On  peut  invoquer  pour  expliquer  le  passage  du  B.  coli,  les  lésions 
de  l'épithéliimi  intestinal,  la  diminution  de  l'alcalinité  des  humeurs  et 
l'affaiblissement  de  la  résistance  organique,  enfin  l'exaltation  de  la 
virulence  du  microbe. 

Somme  toute,  le  B.  coli  intervient  fréquemment  dans  les  gastro- 
entérites des  nourrissons,  mais  il  n'intervient  en  général  que  secon- 
dairement et  accessoirement,  par  infection  endogène  le  plus  souvent, 
lorsque  certaines  circonstances  lui  ont  préparé  le  terrain.  Son  rôle 
resseml)le  à  celui  des  staphylocoques  qui  vivent  à  la  surface  de  la 
peau  normale  et  qui  pénètrent  dans  la  profondeur  et  deviennent  patho- 
gènes lorsque  certaines  lésions  préalables,  telles  les  pustules  de  la 
variole,  leur  ont  ouvert  les  voies.  {A  suivre.) 
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Septicémie  pyocyanique  avec  endocardite  chez  un  nourrisson,  par 
Blum  et  EscHERiCH.  Centralbl.  f.  BacterioL,  1899,  n«  5,  p.  113  et  117.  — 
Dans  le  cas  rapporté  par  M.  Blum  et  observé  à  la  clinique  d'Escherich, 
il  s'agit  d'un  enfant  de  deux  mois  et  demi,  né  à  terme,  d'un  père  syphi- 
litique, et  nourri  d'abord  au  sein,  puis  au  lait  artificiel.  Cet  enfant  avait 
toujours  été  vigoureux,  et  exempt  de  troubles  digestifs.  Le  l*»*  octobre 
1898,  il  a  une  éruption  de  syphilides  papuleuses  et  de  vésicules  qui  se 
généralise  à  tout  le  corps.  Il  présente  ensuite  du  gonflement  des  mains 
et  des  pieds,  des  ulcérations  des  lèvres,  du  coryza  et  une  température 
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élevée.  La  rate  et  le  foie  sont  hypertrophiés  ;  lexamen  du  sang  montre 
l'existence  d'une  leucocytose  assez  forte  avec  normoblastes  et  cellules 
médullaires. 

Après  une  semaine,  apparaissent  des  troubles  digestifs,  des  selles 
fétides  ;  le  coryza  devient  purulent.  La  fièvre  augmente.  Le  20  octobre 
on  entend,  h  Fauscultation  du  cœur,  un  souffle  systolique.  Le  21  octobre, 
Tenfant  meurt. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  pneiunonie  lobulaire,  du  catarrhe  chroni- 
que de  l'intestin,  un  foie  syphilitique.  Les  deux  valves  de  la  mitrale 
sont  épaissies  et  présentent,  sur  leur  bord  libre,  un  certain  nombre  de 
nodules  miliaires. 

L'ensemencement  du  sang  du  cœur,  une  heure  et  demie  après  la 
mort,  donna  des  cultures  pures  de  bacille  pyocyanique.  Un  jour  avant 
la  mort  de  l'enfant,  le  sang  recueilli  en  piquant  le  lobule  de  l'oreille, 
avait  également  donné  des  cultures  pures  de  ce  môme  bacille. 

Dans  les  coupes  de  la  rate,  du  foie  et  des  reins,  on  trouva  aussi  des 
bacilles  pyocyaniques  purs.  Dans  les  poumons,  le  bacille  pyocyanique 
était  associé  à  d'autres  microbes.  Dans  l'intestin,  il  était  associé  au 
staphylocoque  à  la  surface  de  la  muqueuse,  mais  se  retrouvait  à  l'état 
de  pureté  dans  la  profondeur. 

L'examen  histologique  des  granulations  de  la  valvule  mitrale  montra 
que  celles-ci  étaient  composées  d'amas  de  cellules  rondes  avec  de  nom- 
breux bacilles  pyocyaniques. 

Dans  ce  cas,  le  bacille  pyocyanique  possédait  une  virulence  remar- 
quable. Des  cultures  sur  bouillon,  datant  de  vingt-quatre  heures,  ino- 
culées à  des  souris,  à  la  dose  de  1  centimètre  cube  et  de  0, 1  centimè- 
tre cube,  dans  le  tissu  cellulaire  soas-cutané,  ont  amené  la  mort  en 
dix-huit  et  ving-neuf  heures.  Inoculées  à  deux  cobayes,  à  la  dose  de 
2  centimètres  cabes  et  de  0,5  centimètre  cube,  elles  le  sont  tués  en 
vingt  et  trente-six  heures  avec  infection  générale. 

L'auteur  pense  que  leiK)int  de  départ  de  l'infection  a  été  l'intestin. 
En  effet,  beaucoup  d'auteurs  français  ont  décrit  des  entérites  ducs  au 
pyocyanique  ;  dans  ces  cas,  l'intestin  était  infecté  par  le  bacille  pyocya- 
nique. 

De  plus,  M.  Blum  est  parvenu  à  reproduire  une  endocardite  aortique 
avec  les  mêmes  cultures  de  bacilles  pyocyaniques  inoculées  dans  la 
veine  de  l'oreille  d'un  lapin,  après  blessure  des  valvules  sigmoldes 
aortiques. 

Le  cas  d'infection  pyocyanique  rapporté  par  M.  Blum  est  le  premier 
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qui  ait  été  observé  à  la  clinique  d*£scherich,  mais  il  fut  suivi  de  plu- 
sieurs cas  analogues,  et  les  infections  pyocyaniques  ne  disparurent 
définitivement  qu'après  qu'on  eut  fait  la  désinfection  minutieuse  des 
salles  de  malades  par  les  vapeurs  de  formaldéhyde. 

Parmi  les  observations  que  publie  M.  Escherich,  la  première  concerne 
un  enfant  de  quatre  semaines  qui  présenta  de  la  diarrhée  compliquée  de 
broncho-pneumonie  et  d'un  abcès  sous- cutané,  et  qui  mourut  après  une 
douzaine  de  jours.  L'examen  bactériologique  du  pus  de  Fabcès  et  du 
foyer  broncho-pncumonique  montra  l'existence  de  bacilles  pyocya- 
niques ;  mais  il  fut  impossible  de  retrouver  ce  bacille  dans  les  selles, 
le  sang,  ou  le  liquide  cérébro-spinal. 

La  deuxième  observation  est  celle  d'un  enfant  de  deux  mois,  att^sint 
de  gastro-entérite,  qui  présenta,  avant  sa  mort,  une  éruption  de  taches 
et  de  bulles  hémorrhagiques  sur  la  peau.  Bien  que  des  examens  minu- 
tieux n'aient  pas  permis  d'isoler  le  bacille  pyocyanique  du  pus  d'un 
abcès,  des  selles,  du  sang,  du  cœur,  de  la  rate  ni  des  reins,  M.  Esche- 
rich  pense,  à  cause  de  l'éruption  huileuse  hémorrhagique,  qu'il  s'agit  là 
d'une  éruption  pyocyanique. 

Dans  le  troisième  cas,  il  s'agit  d'un  enfant  atteint  de  poliomyélite, 
qui  fut  pris  de  gastro-entérite  aiguë  mortelle  pendant  son  séjour  à 
l'hôpital.  L'examen  bactériologique  d»  s  selles  montra  l'existence  des 
streptocoques . 

Le  quatrième  cas  concerne  un  enfant  de  trois  mois,  allaité  artifi- 
ciellement, et  qui,  depuissanaissance,  a  toujours  souffert  de  troubles 
digestifs.  Après  avoir  augmenté  de  poids  pendant  quelques  jours,  il 
dépérit  et  meurt  athrepsique. 

L'examen  des  selles,  deux  jours  avant  la  mort,  y  montra  la  présence 
de  bacilles  pyocyaniques  pathogènes  pour  les  cobayes  et  les  souris  ; 
pas  d'agents  pyocyaniques  dans  le  sang  du  cœur. 

En  se  fondant  sur  l'examen  des  selles,  M.  Escherichcst  tenté  de  con- 
sidérer les  deux  derniers  cas  comme  des  exemples  d'infection  pyocya- 
nique, bien  que  le  bacille  ne  se  retrouvât  point  dans  le  sang.  M.  Ba- 
ginsky  a,  en  effet,  observé  trois  cas  de  gastro -entérite  mortelle  due  au 
pyocyanique  avec  absence  de  bacilles  dans  le  sang . 

Mais  comme  il  a  trouvé  dans  le  sang  et  les  organes  d'autres  micro 
bes  capables  de  causer  des  infections  digestives,  M.  Escherich  pense 
que  le  pyocyanique,  qui  existait  alors  dans  Fair  et  les  poussières  delà 
salle  d'hôpital,  ainsi  qu'on  le  constata  au  moyen  de  plaques  de  Pétri 
exposées  à  l'air  delà  salle,  a  pu  pénétrer  accidentellement  dans  le  tractus 
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intestinal  des  deux  nourrissons  et  s'y  mnltiptier  grâce  à  l*af  faiblisse- 
ment  général  de  Forganisme. 

I>e8  artliropahies  mbéoliqnes,  par  J.  Y.  Wichmahn .  HospitaUted,  1898, 
et  Sem.  méd.^  1898,  n«  59.  —  L'existence  de  manifestations  articulaires 
n'a  été  signalée  que  rarement  au  cours  de  la  rubéole.  Or,  pendant  une 
épidémie  niI)éoUque,  d'ailleurs  assez  bénigne,  qui  a  régné  à  Copenhague, 
l'hiver  dernier,  l'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  cette  complication 
18  fois  sur  75  malades.  Il  s'agissait  dans  ces  cas  d'une  synovite  aigué, 
le  plus  souvent  polyarticulaire,  rappelant  l'arthropathie  scarlatineuse 
et  se  montrant  à  une  période  précoce  de  l'affection  au  niveau  des  join- 
tures de  la  main  et  du  pied,  notamment  du  côté  des  articulations  mé- 
tacarpo-phalangiennes.  C'est  ainsi  que  dans  les  13  faits  où  cette  com- 
plication était  polyarticulaire,  les  doigts  se  trouvaient  atteints  11  fois 
et  le  poignet  10  fois.  Chez  5  malades,  l'arthrite  était  mono-articulaire  et 
intéressait  le  genou  dans  4  cas,  l'articulation  tibio- tarsienne  dans  1  cas. 

L'arthropathie  rubéolique  débute  d'une  façon  bnisque  par  des  dou- 
leurs plus  ou  moins  intenses  au  niveau  de  la  jointure  atteinte  qui  est 
très  sensible  à  la  pression  et  au  moindre  mouvement.  L'articulation 
se  tuméfie  légèrement  et  devient  parfois  le  siège  d'un  épanchementqui 
cependant,  n'est  jamais  considérable.  Les  téguments  conservent  leur 
aspect  normal.  Ces  manifestations  articulaires  se  montrent  d'habitude 
au  troisième  jour  qui  suit  l'éruption,  raœmcnt  plus  tard,  quelquefois 
même  vers  la  fin  du  deuxième  jour.  La  plupart  des  malades  étaient 
encore  alités  au  moment  où  sont  survenues  les  arthropathies,  mais  cel- 
les-ci se  sont  parfois  produites  alors  que  la  fièvre  n'existait  plus  et  que 
l'éruption  avait  disparu  ou  se  trouvait  tout  au  moins  très  atténuée. 

Chaque  articulation  ne  restait  généralement  atteinte  que  de  deux  à 
quatre  jours,  rarement  de  une  à  deux  semaines  ;  toutefois,  chez  2  pa- 
tients, par  suite  de  l'envahissement  successif  de  plusieurs  jointures,  l'ar- 
thropathie a  persisté  pendant  plus  d'un  mois  avec  des  alternatives 
de  rémissions  et  d'exacerbations.  A  rencontre  de  ce  qui  s'observe  pour 
le  rhumatisme  scarlatineux,  on  a  souvent  noté  ici  des  rechutes  au 
niveau  de  la  même  articulation.  Au  cours  de  la  période  fébrile  on  remarque 
fréquemment  une  diaphorèse  almndaute  avec  production  de  sudamina. 
L'arthrite  rul)éolique  peut  donc  rappeler  une  fièvre  rhumatismale  lé- 
gère, tout  en  différant  de  celle-ci  par  le  fait  qu'elle  n'a  pas  de  tendance 
à  s'étendre  aux  séreuses  autres  que  les  synoviales,  nia  s'accompagner 
de  lésions  de  l'endocarde,  et  que  le  salicylate  de  soude  n'exerce  sur  elle 
aucune  action  curative  ni  préventive. 
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Les  arthropathies  rubéoliqHes  se  sont  toujours  terminées  parla  gué- 
rison  ;  quelques  malades  ont  cependant  conservé  pour  longtemps  de  la 
raideur  dans  les  jointures  de  la  main  et  du  pied.  Jamais  on  n'a  pu 
constater  à  la  suite  de  ces  arthropathies  la  production  de  nodosités 
rhumatismales,  ni  Fexistence  de  symptômes  choréiques. 

Une  épidémie  de  rubéole,  par  M.  Stooss.  XXXI  Bericht  des  Jenner' 
achen  Kimlerap.  in  Bem,  1898.  —  L'auteur  a  observé  à  Berne,  dans  le 
courant  de  février  1896-1897,  une  épidémie  de  rubéole.  Les  cas  qull  a 
eus  à  soigner,  tant  à  l'hôpital  qu'en  ville,  s'élèvent  à  35. 

Morphologiquement  l'éruption  ressemblait  beaucoup  à  celle  de  la 
rougeole,  mais  contrairement  à  celle-ci  elle  ne  débutait  pas  toujours 
par  la  face.  Les  muqueuses,  notamment  la  conjonctive  et  la  muqueuse 
pitoitaire,  sont  prises  souvent,  mais  toujours  il  existe  une  inflam- 
mation du  pharynx  et  une  angine,  ce  qui,  comme  on  sait,  est  très  rare 
dans  la  rougeole. 

Un  autre  symptôme  constant  et  presque  pathognomonique  de  la 
rubéole,  est  la  tuméfaction  des  ganglions  sous-maxillaires,  cervicaux, 
occipitaux,  et  rétro-auriculaires. 

La  fièvre  n'est  pas  constante  et  ne  dure  pas  longtemps.  La  période 
d'incubation,  d'une  durée  variable,  n'est  ordinairement  pas  marquée  par 
des  symptômes  morbides,  et  est  suivie  de  l'éruption  sans  qu'il  existe 
une  période  d'invasion.  L'éruption  est  complète  au  bout  de  12  à  24 
heures  et  persiste  pendant  2  à  4  jours. 

La  contagiosité  de  la  rubéole  est  moins  grande  que  celle  de  la  rougeole, 
et  souvent,  dans  des  familles  où  il  y  a  plusieurs  enfants,  on  voit  un  seul 
pris  de  rubéole  et  l'affection  ne  pas  se  transmettre  aux  autres  membres 
de  la  famille  restée  en  contact  avec  le  malade. 

Sur  35  malades  observés  par  l'auteur,  un  tiers  environ  avait  déjà 
eu  la  rougeole.  C'est  donc  un  nouvel  argument  en  faveur  de  lauto- 
nomie  de  la  rubéole. 

Des  laryngites  suffocantes  an  début  de  la  rougeole,  par  A.  Sbybstrb 
et  E.  BoNNUS.  Arch.  de  méd.  des  enfanta^  1899,  n'*  2,  p.  65.  —  La  con- 
gestion laryngée  est  de  règle  au  début  de  la  rougeole.  Dès  le  début  des 
symptômes  de  la  période  d'invasion,  la  lésion  du  larynx.se  traduit  par 
une  toux  rauque,  dont  le  caractère,  tout  spécial,  permet  parfois  au  cli- 
nicien de  soupçonner  la  maladie  avant  l'apparition  de  toute  manifesta- 
tion cutanée .  Si,  d'habitude,  cette  congestion  laryngée  est  légère  et 
fugace,  il  est  des  cas  plus  rares,  mais  indéniables  où  la  congestion 
laryngée  peut  donner  naissance  à  des  accidents  graves. 
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Ces  accidents  lar}iigé$,  survenant  an  début  de  la  rougeole,  et  même 
avant  toute  manifestation  cutanée,  revêtent,  soit  la  forme  d'une  laryn- 
gite stridnleuse,  soit  la  forme  d'une  dyspnée  paroxystique  avec  tirage 
persistant  dans  l'intervalle  des  accès.  MM.  Sevestre  et  Bonnus  en  ont 
observé  récemment  trois  cas,  où  les  accidents  ont  été  assez  graves 
pour  nécessiter  le  tubage  du  larynx  d'urgence.  L'examen  de  la  gorge, 
au  point  de  vue  bactériologique,  montra  l'absence  complète  de  bacille 
diphtériques. 
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Traitement  des  tuberculoses  chirorgicales  par  l'iode  à  l'état  naissant. 

M.  le  D**  Topai,  chirurgien  des  hôpitaux  de  Rome,  obtient  dans  les 
tuberculoses  locales  (adénites,  ostéopériostites,  arthrosynovites,  abcès 
froids,  etc.),  des  résultats  particulièrement  favorables,  supérieurs  à 
ceux  que  donnent  les  simples  injections  iodo-iodurées  d'après  le  pro- 
cédé de  M.  le  professeur  Durante,  par  l'introduction  au  sein  du  foyer 
morbide  d'un  mélange  d'eau  oxygénée  et  de  solution  d'iodure  de  potas- 
sium, qui  dégage  de  l'iode  à  l'état  naissant. 

Notre  confrère  commence  par  appliquer  sur  la  partie  atteinte  une 
vessie  de  glace  qu'il  maintient  pendant  quelque  temps,  pour  diminuer 
autant  que  possible  la  sensibilité  de  la  région,  puis  il  injecte,  au  moyen 
d'une  seringue  de  Pravaz,  de  l'eau  oxygénée  médicinale  (renfermant 
3,6  p.  100  de  peroxyde  d'hydrogène).  L'injection  est  faite  goutte  à 
goutte  et  en  imprimant  à  l'aiguille  des  directions  variées;  immédiate- 
ment après  on  injecte  au  niveau  du  môme  point  et  de  la  môme  façon, 
mais  au  moyen  d'une  autre  seringue  de  Pravaz  qu'on  adapte  à  Tai- 
guille  laissée  en  place,  de  0,33  à  2  c.  c.  de  solution  d'iodure  de  potas- 
sium à  2  p.  100  et,  enfin,  on  fait  un  massage  doux  et  prolongé  de  la 
région. 

L'eau  oxygénée  et  la  solution  iodurée  amsï  mises  en  contact  au  sein 
même  des  tissus  dégagent  de  l'iode  métallique  qui,  se  trouvant  à  Tétat 
naissant,  exerce  sur  les  lésions  tuberculeuses  une  action  curative  par- 
ticulièrement puissante.  Cette  réaction  chimique  provoque  une  dou- 
leur assez,  vive  (qu'on  cherche  précisément  à  diminuer  par  l'applica- 
tion de  glace  avant  l'intervention),  suivie  bientôt  d'une  légère  tumé- 
faction de  la  région  ;  mais  ces  phénomènes  ne  tardent  pas  à  se  dissi- 
per peu  à  peu. 
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Lorsqu*il  s*agit  de  fistules  ou  d'abcès  d'origine  tuberculeuse,  Teau 
oxygénée  et  la  solution  iodurée  sont  versées  dans  la  plaie  cavitaire 
successivement  et  goutte  à  goutte  à  travers  un  drain  introduit  dans 
Torifice  qui  fait  communiquer  le  foyer  morbide  avec  Textérieur. 

Il  faut  s'abstenir  d'employer  le  sublimé  pour  le  pansement  des 
lésions  traitées  comme  il  a  été  dit,  ainsi  que  pour  la  stérilisation  des 
seringues  dont  on  se  sert,  afin  d'éviter  la  production  de  biiodure  de 
mercure  qui  ne  manquerait  pas  de  se  former  dans  ces  conditions. 

Les  injections  sont  répétées  tous  les  quatre  ou  cinq  jours  et,  s'il 
s'agit  de  lésions  étendues,  elles  doivent  porter  chaque  fois  sur  un  nou- 
veau point  de  la  partie  atteinte.  (Sem.  méd.) 

L'atropine  contre  la  diarrhée  séreuse  des  nourrissons. 

Les  nourrissons,  surtout  ceux  qui  sont  alimentés  artificiellement, 
présentent  parfois  une  diarrhée  séreuse  qui  les  affaiblit  beaucoup  et  qui 
résiste  à  tous  les  moyens  usuels  de  traitement.  Or,  M.  le  docteur 
L.  Berton  a  constaté  à  la  clinique  de  M.  Ëscherich,  que  ces  cas  rebelles 
de  diarrhée  séreuse  sont  souvent  influencés  très  favorablement  par 
l'atropine  administrée  d'après  la  formule  suivante  : 

Sulfate   d'atropine 0  gr.  06  centigr. 

Eau  distillée 30  grammes. 

F.  S.  A.  —  Donner  à  l'enfant  de  1  à  3  gouttes  de  cette  solution  cha- 
que jour. 

n  faut  surveiller  très  attentivement  l'effet  général  de  cette  médica  - 
tion  et  ne  jamais  dépasser  la  dose  de  trois  gouttes  par  vingt-quatre 
heures.  (Sem. méd.) 
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Du  foie  fœtal  physiologique.  L'infiltration  embryonnaire, 

par  le  D'  EuG&ifB  Tbrribii,  ancien  interne  à  Thôpital  des  Enfants- 
Malades. 

La  première  chose  qui  attire  Tattention,  quand  on  examine 
un  foie  de  fœtus,  c'est  une  infiltration  énorme  de  cellules 
rondes,  disséminées  ou  réunies  en  amas,  et  qu'on  rencontre 
dans  toute  l'étendue  de  la  préparation  ;  souvent  même  on  ne 
peut  nier  qu'il  n'y  ait  là,  à  prioriy  un  certain  degré  de  simili- 
tude entre  cet  état  et  ce  qu'on  rencontre  dans  quelques  foies 
d'enfants  ayant  succombé  à  une  maladie  infectieuse:  même 
développement  des  capillaires,  et  surtout  même  infiltration  de 
cellules  rondes...  Cette  infiltration,  suivant  Hcrlitzka  (1),  per- 
sisterait après  la  naissance  et  ne  disparaîtrait  que  vers  le 
sixième  mois  de  la  vie  extra-utérine. 

On  conçoit  qu'il  y  a  là  un  point  à  élucider,  une  cause  d'er- 
reur à  éviter.  Si  dans  les  six  premiers  mois  il  est  habituel  de 
rencontrer  cette  infiltration,  quelle  valeur  garde-t-elle  en  ana- 
tomie  pathologique  ?  Comment  distinguer  alors  l'état  normal  et 
l'altération  morbide?  Cette  distinction,  impossible  avant  six 
mois,  sera  bien  difficile  encore  passé  cette  époque,  car  on 
pourra  croire  à  un  simple  retard,  à  une  prolongation  de  Tétat 
normal  dans  les  premiers  mois. 

Nous  avons,  dans  ce  but,  recherché  les  caractères  propres  de 
l'infiltration  embryonnaire  dans  le  foie  fœtal,  en  même  temps 
que  l'époque  de  sa  disparition.  Pour  cela,  nous  rapportons 
résumés  neuf  examens  de  foies  de  fœtus  à  divers  âges  (3  mois 
et  demi,  4  1/2,  5,  6,  7,  7  1/2,  8,  et  deux  à  terme  morts  pendant 
le  travail).  Le  fœtus  de  six  mois  avait  respiré  quelques  instants  ; 
ceux  de  7  mois  et  demi  et  8  mois  vécurent  8  jours  ;  des  deux 
fœtus  nés  à  terme  l'un  est  mort  sans  avoir  respiré,  lautre  après 
avoir  fait  quelques  inspirations. 


(1  j  Heblitzka.  Quelques  partioulaiités  de  développement  et  de  structure 
du  foie  fœtal  et  infantile..  Lo  Sperimentale,  1894. 
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Ces  examens  nous  montreront  que  cette  infiltration  est  bien 
diiïérente  dans  le  foie  fœtal  et  dans  le  foie  des  enfants  atteints 
de  gastro -entérite,  qu'elle  disparaît  normalement  dans  les 
premiers  jours  qui  suivent  la  naissance,  et  que  son  existence 
nettement  constatée  correspond  à  un  état  pathologique. 

1)  Quels  sont  donc  les  caractères  particuliers  du  foie 
FŒTAL?  — •  De  ce  petit  nombre  d'examens,  il  semble  résulter  que 
/absence  de  lohulation  est  un  des  premiers  caractères  du  foie 
fœtal  ;  à  aucune  époque  elle  n'apparaît  nettement  :  les  travées 
sont  irrégulières,  tortueuses,  à  bords  festonnés  ;  souvent  elles 
sont  courtes,  incomplètes,  réduites  à  un  groupe  de  quatre  à  cinq 
cellules,  sorte  d'îlot  hépatique  perdu  au  milieu  des  capillaires 
qui  Tent  eurent.  Elles  ne  sont  point  orientées  comme  dans  le 
foie  de  Tadulte  et  n'ont  aucune  tendance  à  prendre  la  disposition 
radiée.  Les  cellules  hépatiques  ont  souvent  une  forme  irrégu- 
lière par  suite  des  prolongements  qu'elles  poussent  vers  d'au- 
tres prolongements  semblables  et  qui  vont  contribuer  à  former 
des  niches  pour  les  amas  fœtaux 

11  semble  que,  au  milieu  du  parenchyme  hépatique,  les  vais- 
seaux, dont  quelques-uns  sont  entourés  d'une  gaine  de  tissu  con- 
jonctif  lâche  infiltré  de  globules  rouges,  sont  jetés  au  hasard. 

Deuxième  caractère  :  prédomindLnce  de  Vêlement  vasculaire 
dans  les  premiers  mois  tout  au  moins  ;  sur  le  foie  de  3  mois  et 
demi  par  exemple,  les  capillaires  ont  un  calibre  volumineux  ; 
ce  sont  des  espaces  clairs,  paraissant  taillés  en  creux  sur  les 
travées,  à  bord  festonnés,  sans  paroi  distincte. 

Ces  capillaires,  grâce  à  leur  paroi  festonnée,  rappellent  jus- 
qu'à un  certain  point  ceux  qu'on  voit  cheminer  au  milieu  des 
travées  directrices  dans  l'os  en  voie  de  formation.  En  quelques 
points,  des  capillaires  plus  volumineux  ont  seuls  une  paroi  dis- 
tincte que  trahissent  surtout  les  noyaux  allongés  de  Tendothé- 
lium. 

A  quatre  mois  et  demi  l'aspect  est  le  même  :  par  places,  la 
lumière  est  si  vaste  qu'on  croirait  une  sorte  de  lac  sanguin 
incomplètement  divisé  en  canaux  par  les  travées  réduites  à  l'état 
de  tronçons  et  d'îlots  irréguliers. 
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Cependant,  cet  état  dure  peu  :  à  cinq  mois,  à  six  mois  les 
capillaires  sont  déjà  beaucoup  moins  dilatés  et  presque  réduits 
à  l'état  de  fissures  séparant  les  travées  hépatiques.  Sur  le  foie 
de  sept  mois,  diamètre  étroit  encore,  mais  en  beaucoup  de 
points,  à  rinverse  de  ce  que  Ton  constatait  sur  les  préparations 
précédentes,  on  trouve  une  paroi  propre,  mince,  anhiste,  fai- 
blement colorée  en  rose  sur  les  préparations  au  picro-carmin, 
avec  noyaux  allongés  d'endothélium.  Sur  toutes  les  prépara- 
tions qui  suivent,  cette  paroi  des  capillaires  demeure  visible. 

Mais,  fait  particulier,  dans  les  2  cas  où  l'enfant  avait  vécu 
8  jours  (7  mois  et  demi  et  8  mois)  on  trouve  le  calibre  des  capil- 
laires an  peu  augmenté,  comme  si  le  fait  d'avoir  respiré  avait 
activé  secondairement  la  circulation  hépatique. 

Ces  capillaires  sont  remplis  de  deux  sortes  de  cellules  :  les 
globules  rouges  ordinaires  et  descellules  qu'on  pourrait  appeler 
cellules  fœtales,  car  à  vrai  dire  ce  sont  elles  qui  donnent  son 
aspect  si  caractéristique  au  foie  fœtal. 

On  les  rencontre  partout  ;  ce  sont  des  cellules  à  noyaux  arron- 
dis, très  colorés,  très  gros  par  rapport  au  volume  delà  cellule, 
petits  au  contraire  quand  on  les  compare  à  ceux  des  cellules 
hépatiques  ;  leur  protoplasma,  réduit  à  une  mince  zonule  autour 
du  noyau,  estfaiblement teinté,  et,  par  cela  même,  tranche  facile- 
ment sur  le  fond  plus  coloré  des  cellules  hépatiques  qui 
l'entourent. 

Tantôt  disséminées,  tantôt  groupées  en  amas,  ces  cellules 
existent  aussi  bien  dans  la  lumière  des  capillaires,  mêlées  aux 
globules  rouges,  qu'au  seiu  même  du  parenchyme  hépa- 
tique. 

Ce  sont  ces  amas  qui  distinguent  le  foie  fœtal;  on  en  peut 
distinguer  deux  variétés  : 

L'amas  libre  ou  intra'Vasculaire  ; 

L'amas  enfermé  ou  trabéculaire. 

Ceff  derniers  se  creusent  une  sorte  de  niche  sur  la  travée 
hépatique  et  s^y  logent  ;  puis  deux  cellules  hépatiques  éloignées 
ayant  poussé  Tune  vers  Tautre  un   prolongement,  l'amas  s'est 
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trouvé  enfermé  dans  le  parenchyme  et  isolé  du  capillaire  d'où  il 
émane  (1). 
A  cinq  et  six  mois  les  amas /œf aux  existent  encore,  mais  oa 


1         .      <.,- 


FT 

Fio  1   —  ^     d  vu  fat  i  deux  m  n»  ayant  retp  ri  Gros»  swment  :  380  d. 

P.  PBrenchyme  hSpatique. 

C.  CiipLllBirea  dont  le  calibre  est  beaucoup moms  considérable  qu'on  ne  la 
ilitgénérnlemeDt  ;  quelques-unncootleniieiit  eocnre  des  amas  întra-vasculiûres. 

Leur  paroi  n'cat  pua  visible  encore  ;  les  capillaires  n'ont  pas  d'autre 
limite  que  1a  cellule  hËpatique. 

a)  Amat  embryuniuiire  trabèciilaire  OU  intra-parenchfinateui  {Amar 
fœtal  erai).  Nettement  inclue  au  milieu  des  cellules  bËpatiqueg,  il  est  diatiact 
de  la  lumière  des  capillaires,  taudia  que  rien  ne  le  sépare  des  cellules  hépa- 

ne  trouve  guère  la  variété  intra-vasculaire;  il  n'y  a  que  des 
amas  enfermés. 

lia  sont  aussi  nombreux  que  dans  le  foie  dufœtusde3moisl/2 
mais  tes  cellules  qui  les  composent  ont  un  protoplasma  beau- 
coup moins  visible  ;  plusieurs  de  ces  amas  semblent  composés 
de   simples  noyaux. 

(1)  HbBLITZKA.  Loco  eitato. 
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Là  encore  on  ^trouvait  des  cellules  disséminées  bien  que 
rarement  ;  sur  le  foie  de  7  mois,  presque  toutes  les  cellules  fœ- 
tales sont  réunies  en  amas  ;  ceux-ci  siègent  presque  exclusive- 
ment dans  le  parenchyme  (amas  trabéculaires). 

Dans  quelques  points  où  la  paroi  du  capillaire  n'est  pas 
encore  visible,  ces  amas  semblent  à  cheval  sur  la  bordure  de  la 
travée  hépatique.  Dans  les  parties  au  contraire  où  cette  paroi 
est  visible,  on  voit  le  capillaire  gorgé  de  globules  rouges,  et. 
dans  la  travée  hépatique,  un  ou  deux  amas  nettement  séparés 
de  la  cavité  du  capillaire  par  la  paroi  de  ce  dernier. 

A  noter,  déplus,  que  les  cellules-fœtales  se  sont  un  peumodi- 
fîées  :  on  ne  voit  plus  la  zone  protoplasmique  qui  entourait  les 
noyaux  et  ceux-ci  ont  un  volume  à  peu  près  égal  à  celui  des 
cellules  hépatiques. 

Ces  amas,  enfin,  comme  on  peut  le  constater  sur  le  foie  de 
7  mois  1/2,  se  creusent  de  véritables  niches  dans  les  travées, 
si  vastes  parfois  qu'on  dirait  d'abord  des  ectasies  capillaires. 
Cependant,  en  y  regardant  de  près,  on  voit  toujours  soit  un 
pont  de  protoplasma,  formé  par  la  réunion  des  prolongements 
de  deux  cellules  éloignées,  soit  la  paroi  d'un  capillaire,  qui 
séparent  cette  niche  de  la  cavité  du  vaisseau,  c'est  à-dire  que 
sur  cette  préparation,  plus  encore  que  sur  la  précédente,  on 
trouve  ces  amas  (moins  nombreux  il  est  vrai  et  plus  petits)  très 
nettement  enchâssés  dans  le  parenchyme. 

Ce  sont  des  amas  trabéculaires  ;  ils  sont  composés  des  mêmes 
cellules  que  les  amas  de  foies  plus  jeunes,  c'est-à-dire  un  noyau 
coloré  plus  petit  que  celui  des  cellules  hépatiques,  avec  une 
zonule  de  protoplasma  très  mince  ou  même  absente  pour  beau- 
coup de  cellules. 

Sur  un  autre  cependant  de  quinze  jours  plus  âgé,  apparte- 
nant comme  le  précédent  à  un  fœtuu  ayant  vécu  huit  jours,  on 
ne  retrouve  plus  nulle  part  ces  amas  fœtaux  si  nets  dans  les 
foies  précédents  ;  l'aspect  du  foie  est  celui  d'un  foie  de  nou- 
veau-né normal. 

On  ne  s'explique  guère  cette  singularité,  car  sur  les  deux 
dernières  préparations  (foie  de  fœtus  à  terme)  ces  amas  repa- 
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raissenty  beaucoup  moins  abondants  toutefois  dans  le  foie  de 
Tenfantqui  avait  fait  quelques  inspirations. 

2)  Évolution  et  signification  de  ces  amas.  —  Que  conclure 
de  tout  ceci  ?  rien  de  bien  précis  évidemment,  le  nombre  res- 
treint des  observations  empêchant  de  donner  une  conclusion 
ferme  ;  d'autres  examens  comparatifs  destinés  à  contrôler  ceux- 
ci  seraient  nécessaires.  Et  cependant,  s'il  fallait  fixer  en  quelques 
mots  révolution  des  faits,  d'après  la  série  que  nous  avons  exa- 
minée, il  semble  qu'on  pourrait  ainsi  l'établir  : 

La  prédominance  de  l'élément  vasculaire  observée  dans  les 
premiers  mois  n'est  que  passagère;  bientôt  la  lumière  des  ca- 
pillaires diminue  rapidement,  comme  étouffée  par  le  dévelop- 
pement du  parenchyme. 

Elle  n'est  cependant  disparue  que  virtuellement  car  si,  du 
fait  d'un  accouchement  prématuré,  le  fœtus  vient  à  respirer, 
les  capillaires  se  dilatent  de  nouveau. 

Enfin,  fait  particulier  en  opposition  apparente  avec  ce  que 
nous  savons  du  développement  et  de  Thistogénèse  du  foie,  la 
paroi  propre  des  capillaires  hépatiques  ne  semble  se  déve- 
lopper, ou  tout  au  moins  ne  devient  apparente,  qu'à  une  époque 
assez  tardive:  ce  n'est  que  dans  le  foie  de  six  mois  qu'elle  com- 
mence à  se  dessiner  ;  elle  ne  devient  distincte  que  dans  le  foie 
de  7  mois. 

Quant  à  ces  petites  cellules  rondes  spéciales  dont  nous 
avons  indiqué  les  caractères,  elles  paraissent  se  modifier  pen- 
dant les  divers  stades  du  développement  du  foie  :  munies  tout 
d'abord  d'une  zouule  mince  mais  facilement  appréciable  de 
protoplasma,  elles  en  paraissent  pour  la  plupart  dépourvues 
dans  les  mois  qui  suivent.  Le  noyau  seul  demeure  visible, 
comme  si  noyau  et  protoplasma  avaient  des  destinées  diffé- 
rentes. 

C'est  de  la  réunion  de  ces  cellules  que  résultent  les  amas  du 
foie  fœtal . 

Ceux-ci  peuvent  être  divisés,  au  point  de  vue  topographi- 
que, en  : 
Amas  intra-vasculaires. 
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Amas  trabéculaires. 

Ce  sont  ces  derniers  qai  donnent  au  foie  fœtal  son  aspect  si 
caractéristique.  A  mesure  que  le  foie  se  développe  on  voit  se 
succéder  ces  trois  phénomènes  : 

<x)  La  paroi  du  capillaire  apparaît  ; 

p)  Les  cellules  fœtales  ont  de  plus  en  plus  tendance  à  se 
grouper  en  amas  ; 

t)  Ceux-ci  sortent'  des  capillaires  pour  devenir  exclusivement 
trabéculaires. 

Us  sont  alors  logés,  comme  Ta  montré  Herlitzka,  au  milieu 
des  cellules  hépatiques,  occupant  des  espaces  plus  ou  moins 
arrondis^  limités  d'une  part  par  une  rangée  de  cellules  hépati- 
ques (1),  de  l'autre  par  la  paroi  d'un  capillaire,  doublée  quel- 
quefois d'une  minc€^bandelette  protoplasmique  dont  nous  di- 
rons plus  loin  la  signification. 

La  significsLtion  de  ces  amas  a  été  l'objet  de  nombreuses 
interprétations.  Todl  et  Zuckerkandl,  qui  les  décrivirent  en 
1875,  les  considéraient  comme  des  formes  jeunes  de  cellules 
hépatiques. 

Actuellement  on  les  regarde  plutôt  comme  des  éléments  du 
sang,  en  rapport  avec  la  fonction  hématopoiétique  du  foie. 

Leur  origine  n'a  pas  été  moins  discutée  :  ils  semblent  pro- 
venir des  éléments  sanguins  circulant  ;  a  ils  demeurent  en- 
fermés dans  les  espaces  extra-vasculaires  (2)  par  suite  du 
développement  des  cellules  hépatiques,  et  parce  que  de  deux 
cellules  hépatiques  éloignées  partent  deux  prolongements  qui 
se  fusionnent.  » 

C'est-à-dire  que,  primitivement  intra-vasculaires,  ces  amas 
ne  sont  devenus  trabéculaires  que  par  suite  d'un  processus 
facile  à  saisir:  en  un  point  d'un  capillaire,  une  ectasie  localisée 
s'est  développée,  véritable  niche  destinée  à  recevoir  les  cellules 
fœtales  qui  viennent  s'y  loger  pour  constituer  l'amas  pri- 
mitif. 

(1)  C6B  espaces  n'ont  pas  de  paroi  propre. 

(2)  Hbblitzka.  Loco  cUato. 
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Celui-ci  forme  bosse,  pour  ainsi  dire,  et  semble,  s'enfoncer 
dans  répaisseur  du  parenchyme.  Il  est  cependant  encore  intra- 
vasculaire. 

Mais  bientôt,  des  deux  cellules  hépatiques,  placées  symétri- 
quement au-dessus  et  au-dessous  de  cet  amas,  naissent  deux 
bourgeonnements  qui,  marchant  Tun  vers  Vautre,  ne  tardent 
pas  à  se  fusionner.  Ainsi  se  trouve  bientôt  constituée  une  sorte 
de  pont  protoplasmique  qui  reunit  ces  deux  cellules  hépatiques 
extrêmes  et  sépare  désormais  Tamas  de  la  lumière  du  vais- 
seau. 

On  s'est  demandé  enfin,  k  quelle  époque  et  par  quel  më- 
canisne  ces  amas  disparaissaient  ? 

Comment?  Herlitzka  nous  l'indique  :  par  le  continuel  accrois- 
sement, dit-il,  des  éléments  épilhéliaux,  les^amas  se  réduisent 
et  disparaissent  ;  repoussés  par  les  cellules  hépatiques,  ils 
usent  la  paroi  des  capillaires  et  sont  reversés  dans  le  torrent  cir- 
culatoire . 

Plus  loin  le  même  auteur  déclare  que  cette  disparition  s'effec- 
tue généralement  vers  le  sixième  mois  de  la  vie  extra- 
utérine. 

A  notre  avis,  elle  est  beaucoup  plus  précoce,  et  s'effectue  dès 
les  premiers  jours  de  la  naissance,  sous  Tinfluence  des  modifi- 
cations physiologiques  qui  surviennent  alors. 

Les  pièces  6  et  7  sont,  à  cet  égard,  des  plus  suggestives. 
Voici  en  effet  deux  foies  à  peu  près  du  même  âge  :  l'un  appar- 
tient à  un  fœtus  de  7  mois  et  demi,  l'autre  provient  d'un  fœtus 
de  8  mois.  Dans  le  premier,  les  amas  sont  nombreux,  dans 
l'autre,  plus  âgé  de  15  jours  seulement,  ils  ont  complètement 
disparu. 

Or,  il  y  a  ici  un  fait  digne  de  remarque  :  l'enfant  a  vécu  huit 
jours. 

Le  seul  fait  d'avoir  respiré  peut-il  suffire  à  faire  subir  au  foie 
ces  modifications?  Oui,  sans  doute;  sous  l'influence  de  la  res- 
piration, la  circulation  devient  plus  active;  du  côté  des  capil- 
laires hépatiques  se  produisent  des  modifications  capables  de 
hâter  la  disparition  des  amas. 
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Telle  est,  Dous  semble-t-il,  sa  cause  déterminante;  elle  est 
surtout  UD  phénomène  mécanique,  d'origine  vasculaire. 

Quant  à  l'époque  à  laquelle  se  produit  cette  disparition,  nous 
voyons  qu'elle  peut  être  précoce  (fœtus  de  8  mois). 


*"*» 


ïK- 


E^o.  2.  —  Gadra  entértte  luhaïque    Faiur.amat  fœtal.  (GrosaiMe- 
ment    380  d.) 

P,  Parenchyme  bbid 

C.  Capiltaira  nonnal  les  cellutea  endoClieliales  non  gonflées  ne  sont  pas 
TiaibleH. 

V,  Veinule  aua-hépatiiiue  coupée  obi  i  que  me  ut  ;  elle  pourrait  a  ^ori  Être  prise 
pour  un  capillaii-e  trèa  dilaté  avec  paroi  épaissie.  Mais  les  cellulea  hépa- 
tiques voisirit^  ne  eont  po»  écraaéei  et  l'on  reconnaît,  avec  un  fortgrogBÎB- 
umeut.que Bit  paroi  est  eutourùtil'uiietiae  gaogue conjonctive. 

y.i.  Faux  amaii  fa-tal  qui  parnit  logé  un  plein  psrtrqchymecommeceux  qu'on 
voit  dans  le  foie  du  fcetun.  En  réalité,  it  est  entouré  d'un  liaérê  de  tJsau 
CDiijouctif  qui  l'iaole  du  tissu  hépatii^ue .  Il  est  formé  par  l'accumulation  de 
leucocytes  daaa  im  point  cle  la  paroi  delà  veinule,  dout  les  fibres  oonjonc- 
tlves  se  Bout  diasociées  à  ce  nireau. 

Ce  n'est  point  la  règle  évidemment.  Dans  cette  observation, 
l'enfant  a  respiré  huit  jours  ;  et  j'ai  vu  d'autres  foies  du  même 
âge.  où  les  amas  persistaient  en  assez  grande  abondance.  Sur 
les  préparations  suivantes  même  (foies  de  9  mois)  ils  existent 
encore. 
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Sans  doute,  le  seul  fait  d'avoir  vécu  quelques  jours  a  suffi  à 
les  faire  disparaître. 

De  plus,  s'ils  persistaient  jusqu'au  sixième  mois  de  la  vie 
extra-utérine,  on  devrait  alors  les  rencontrer  toujours  avant 
cet  âge,  et  c'est  ce  que  je  n'ai  jamais  constaté. 

Il  semble  donc  légitime  de  penser  que  ces  amas  n'existent 
plus  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance  ; 

Que  ceux  qu'on  rencontre  alors  sont  de  faux  amas  fœtaux 
(v.  fîg.  2)  ;  ils  sont  intra-vascuLaires,  et  s'ils  paraissent  trabécu- 
laires,  il  est  presque  toujours  possible  de  déceler  autour  d'eux 
une  gaine,  conjonctive  ou  endothéliale,  qui  les  isole  du  paren- 
chyme. 

Ils  témoignent  seulement  d'un  état  pathologique  du  foie,  qui 
pourra  relever  lui-même  d'une  infection  générale  quelconque, 
ou  môme  être  l'indice,  comme  nous  l'avons  montré  (l),de  trou- 
bles digestifs  prolongés. 


Des  liens  cliniques  qui  rattachent  le  ssrndrome  de  Little 
aux  diplégies  cérébrales  infantiles,  par  le  D^  R.  Gbstan,  chef 
de  clinique  h  l'hospice  de  la  Salpêtrière. 

Tandis  que  des  travaux  de  Heine,  Cotard  et  Charcot, l'hémi- 
plégie cérébrale  infantile  se  dégageait  peu  à  peu  comme  un 
type  clinique  bien  défini,  en  1860,  Little  attirait  l'attention  sur 
une  forme  nouvelle  de  paralysie  congénitale  que  caractérisaient, 
parle  fait  d'une  naissance  prématurée  ou  laborieuse,  des  troubles 
moteurs,  le  plus  souvent  sans  association  d*arrêt  intellectuel, 
troubles  plutôt  spastiques  que  paralytiques,  à  prédominance 
parfois  exclusive,  mais  toujours  plus  marquée  dans  les  membres 
inférieurs,  susceptibles  enfin  de  guérison  avec  les  progrès  de 
l'âge  ;  cette  forme  clinique,  en  quelque  sorte  spinale,  Tauteur 
anglais  l'opposait  à  la  forme  cérébrale  dont  la  signature  serait 


(1)  Eugène  Tebbien.  Étude  cmatomo-pathologique  deê  lénong  du  foie 
dans  la  gastro^ent^ite  des  nourrissons. 
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la  présence  de  troubles  intellectuels.  Au  surplus,  Little  n'igno- 
rait pas  qu'Abercrombie,  Kennedy,  Sims,  Cruveilhier  avaient 
signalé  des  hémorrhagies  spinales  chez  les  enfants  à  naissance 
laborieuse,  aussi  admettait-il  que  le  siège  des  hémorrhagies  com- 
mandait le  syndrome,  hémorrhagie  cérébrale,  type  cérébral, 
hémorrhagie  médullaire,  type  spinal  par  une  sorte  de  «  ménin- 
gite chronique»,  tout  mécanisme  physiologique  capable  d'expli- 
quer la  spasticité  étant  ignoré  à  cette  époque  qui  n'avait  pas 
encore  vu  les  travaux  de  Bouchard  et  Charcot  sur  la  dégéné- 
rescence du  faisceau  pyramidal. 

Le  dualisme  établi  par  Little  a  ouvert  une  discussion  qui 
n  est  pas  encore  close  de  nos  jours.  Deux  théories  sur  les  liens 
de  parenté  qui  peuvent  unir  le  type  cérébral  et  le  type  spinal 
onten  e£fet  leurs  partisans  convaincus.  Avec  MM.  Marie,Brissaud, 
Van  Gehuchten,la  théorie  dualiste  soutient  que Taffection  isolée 
par  Little  sous  le  nom  de  type  spinal,  la  maladie  de  Little,  doit 
être  différenciée  par  sa  clinique,  son  anatomie  pathologique,  sa 
pathogénie  du  groupe  des  diplégies  cérébrales  infantiles.  Avec 
Freud,  Raymond,  Massalongo,  la  théorie  uniciste  ne  voit  au 
contraire  dans  la  maladie  de  Little  qu'une  variété  des  affections 
spasmo  paralytiques  infantiles.  A  Taide  des  documents  anatomo- 
cliniques  puisés  dans  les  services  de  MM.  Raymond  et  Bour- 
neville,  à  la  Salpêtrière  et  à  Bicêtre,  nous  avons  abordé  à  notre 
tour  ce  problème,  au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomo- 
pathologique. 

Mais  avant  toute  discussion  clinique,  qui  sera  d'ailleurs  le 
seul  objet  de  cette  étude,  nous  devons  examiner  s'il 
existe  une  forme  véritablement  spinale  de  la  maladie  de  Little, 
dans  le  sens  où  Little  l'entendait.  L'auteur  anglais  l'attribuait 
en  effet  à  des  hémorrhagies  médullaires.  Son  idée  n'est  malheu- 
reusement pas  recueillie  et  il  faut  attendre  les  travaux  de 
Schœfferetde  Schultzeen  1897  pour  voir  l'attention  des  neuro- 
logistes  et  des  accoucheurs  attirée  sur  les  hématorachis  et  les 
hématomyélies  dues  à  une  naissance  laborieuse.  Nous  avons  pu 
nous  convaincre,  par  la  bienveillance  de  notre  ami  le  docteur 
Chalochet^  de  l'existence  et  du    mécanisme  probable  de  ces 
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hématorachis  qui  se  prodaisent  surtout  dans  la  version  par 
élongation  de  la  moelle  cervicale.  D'autre  part,  M.  Dejerine  a 
rapporté  à  la  Société  de  biologie  Tobservation  d'un  malade  qui 
avait  présenté  le  syndrome  de  la  maladie  de  Little  et  à  Fautopsie 
duquel  on  avait  trouvé,  pour  expliquer  sa  paraplégie  spastique, 
une  lésion  trans verse  de  la  moelle  cervicale. 

Hématomyélie  et  myélite  congénitale  nous  apparaissent  ainsi 
comme  deux  mécanismes  qui,  par  une  lésion  transverse  de  la 
moelle  cervicale,  réaliseront  une  rigidité  paraplégique  spastique 
sans  troubles  intellectuels.  Mais  d'une  part  ce  mécanisme  est 
très  exceptionnel,  par  rapport  au  nombre  assez  considérable  de 
maladies  de  Little  que  Ton  observe  ;  d^autrepart,  cette  paraplégie 
spinalepeutse  compliquer  d'atrophie  musculaire  à  type  myélopa- 
thique  ou  de  troubles  de  la  sensibilité  et  modifier  ainsi  le  tableau 
clinique  si  les  cornes  de  la  région  cervicale  sont  lésées  ;  aussi 
nous  croyons-nous  en  droit  de  dire  qu'un  semblable  mécanisme 
ne  crée  pas  une  maladie  de  Little,  mais  une  paraplégie  spinale 
que  dans  certains  cas,  il  est  vrai,  le  clinicien  ne  pourra  différen- 
cier de  cette  dernière  afîection.  On  ne  saurait  donc  parler  d'une 
origine  spinale  de  la  maladie  de  Little,  c'est-à-dire  d'une  affec- 
tion causée  par  une  lésion  médullaire  due  à  l'accouchement 
laborieux  ou  à  un  foyer  de  myélite.  D'ailleurs,  lorsque  les  par- 
tisans de  la  théorie  dualiste  parlent  d'une  origine  spinale  de 
cette  maladie,  c'est  une  pathogénie  tout  à  fait  différente  qu'ils 
lui  assignent. 

Nous  rappellerons  en  effet  que  M.  Marie  voit  dans  la  maladie 
de  Little  le  type  parfait  du  tabès  dorsal  spasmodique  décrit  par 
Erb  et  Charcot,  c'est  à-dire  une  dégénération  systématique, 
primitive  et  isolée  du  faisceau  pyramidal  par  un  arrêt  de  dé- 
veloppement de  ce  faisceau,  dû  à  la  naissance  avant  terme  ; 
caractérisée  par  la  prédominance  de  la  spasticité  aux  membres 
inférieurs,  l'absence  de  convulsions,  de  crises  épileptiformes, 
d'atrophie  musculaire  ,  d  arrêt  intellectuel,  elle  diffère  des 
états  tabéto-spasmodiques,  dus  à  un  traumatisme  obstétrical 
ou  à  une  méningo-encéphalite  ayant  détruit  la  région  motrice 
du  cerveau  avant,  pendant  ou  immédiatement  après  la  nais- 


LIBNS   RATTACHANT   LE   SYNDROME  DE   LITTLE  AUX  DIPLÉGIBS      445 

sance.  Acceptant  cette  décision,  M.  Brissaud  admet  que  l'al- 
tération systématique  et  isolée  du  faisceau  moteur  volontaire 
est  due  à  un  amoindrissement  de  la  vitalité  de  la  zone  rolan- 
dique,  en  premier  lieu  du  lobule  paracentral,  puisque  la  spasti- 
cité  prédomine  aux  membres  inférieurs;  il  admet  en  outre  que 
la  guérison  peut  se  faire  par  une  sorte  de  suppléance,  un 
nouveau  faisceau  pyramidal  prenant  naissance  dans  un  autre 
point  de  Técorce  cérébrale.  Enfin,  par  un  raisonnement  d'ex- 
trême logique,  M.  Van  Gehuchten  pousse  l'opposition  à  son 
maximum.  Dans  la  maladie  de  Little,  tout  à  fait  différente  des 
diplégies  cérébrales,  le  tableau  clinique  est  fort  bien  expliqué 
par  la  seule  absence  du  faisceau  pyramidal  à  la  naissance. 
Cette  absence  est  d'ailleurs  la  conséquence  naturelle  de  la 
naissance  prématurée.  Chez  Tenfant  normal  en  effet,  avant  le 
9"^  mois,  les  cylindraxes  du  faisceau  pyramidal  n'ont  pas  encore 
atteint  la  région  lomlaire  ;  par  suite,  si  l'enfant  naît  avant 
terme,  au  8"  mois,  il  sera  atteint  d'une  paraplégie  sans  troubles 
intellectuels  ;  les  troubles  moteurs  seront  d'autant  plus  géné- 
ralisés que  l'enfant  naîtra  plus  tôt  puisque  le  faisceau  pyrami* 
dal  sera  descendu  d'autant  moins  bas  dans  les  faisceaux 
latéraux  médullaires  ;  la  guérison  s'effectuera  de  haut  en  bas 
et  sera  la  conséquence  naturelle  des  progrès  de  l'âge  puisque 
peu  à  peu,  de  jour  en  jour,  le  faisceau  pyramidal  atteindra  les 
étages  successifs  de  la  moelle.  Telles  sont  les  trois  principales 
théories  dualistes  résumées  dans  leurs  grandes  lignes. 

Quant  à  nous,  nous  estimons,  avec  les  partisans  de  la  théo- 
rie unictste,  que  l'on  a  eu  tort  de  creuser  un  fossé  aussi  profond 
entre  la  maladie  de  Little  et  les  diplégies  cérébrales.  Notre 
opinion  est  basée  sur  l'examen  comparatif  de  toutes  les  obser- 
vations de  maladie  de  Little  publiées  aussi  bien  en  France  qu'à 
l'étranger  et  sur  38  observations  personnelles  de  diplégies 
cérébrales  qui  présentaient  le  syndrome  spastique  complet, 
pied  creux,  trépidation  spinale,  exagération  des  réflexes,  signe 
de  Babinski.  Nous  n'avons  pu  nous  servir  des  statistiques  de 
Freud  et  de  Ganghofner,  car  nous  avons  voulu  ne  considérer 
que  les  affections  congénitales  ou  développées  dans  les  premiers 
mois  de  Texistence. 
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Certes,  on  ne  saurait  nier  l'existence  d*un  type  clinique  con- 
forme au  type  désigné  par  la  théorie  dualiste  sous  le  nom  de 
maladie  de  Little,  type  qui,  dans  sa  pureté  absolue,  diffère  de 
l'hémiplégie  spasmodique  infantile,  décrite  par  Heine  et  Cotard  ; 
mais  on  ne  doit  pas  opposer  ces  deux  formes  extrêmes  des 
diplégies  cérébrales  au  point  de  leur  assigner  une  pathogénie 
différente.  Les  seules  données  de  raccouchement  ne  suffisent 
pas  pour  opposer  une  forme  avant  terme  à  une  forme  asphyxi- 
que  ;  les  médecins  accoucheurs  n'ont  jamais  remarqué  que 
toute  naissance  avant  terme  fût  suivie  de  contracture  par  ce 
seul  motif  et  nous  avons  observé  d'une  part  des  tableaux  clini- 
ques semblables  avec  la  naissance,  soit  prématurée,  soit  labo- 
rieuse, d'autre  part  des  tableaux  cliniques  différents  avec  la 
même  cause,  naissance  soit  prématurée,  soit  laborieuse. 

Nous  sommes  convaincu,  par  Texamen  de  nos  observations, 
que  rintensité  et  la  généralisation  de  la  spasticité  ne  dépen- 
dent pas  de  l'époque  de  la  naissance,  comme  le  soutient  Van 
Gehuchten,mais  bien  de  la  qualité  et  de  Tétendiie  du  processus 
cérébral.  D'ailleurs,  nous  avons  relevé  souvent  une  toxi-infec- 
tion,  soit  de  la  mère,  expliquant  peut-être  la  naissance  prématu- 
rée,soit  deTenfant  nouveau-né,  en  première  ligne  l'alcoolisme  et 
la  syphilis.  Sur  31  cas  personnels,  nous  avons  trouvé  12  fois 
la  naissance  avant  terme,  15  fois  la  naissance  asphyxique, 
4  fois  l'absence  d'étiologie.  Ganghofner,  sur  54  cas  personnels 
relève  19  cas  sans  étiologie,  11  cas  avec  une  étiologie  mater- 
nelle, 9  cas  avec  début  extra-utérin.  Or,  Ganghofner  (i)  a 
trouvé  15  cas  de  paraplégie  spastique,  dont9  cas  sans  étiologie 
certaine,  2  cas  avec  étiologie  maternelle,  2  cas  avec  naissance 
prématurée,  1  cas  avec  naissance  laborieuse.  Si  la  naissance 
prématurée  prédispose  plus  que  toute  autre  étiologie  à  la  forme 
paraplégique,  elle  n'en  est  pas  Tunique  dépositaire,  aussi  la 
localisation  de  la  spasticité  aux  membres  inférieurs  ne  permet- 
elle  pas  de  séparer  la  diplégie  avec  naissance  prématurée  des 
diplégies  cérébrales  dues  à  toute  autre  cause. 

Les  convulsions   peuvent-elles  distinguer    la   forme  avant 


(1)  Ganohofkeb.  Zeitêohrift  fur  ffeilk.,  1897. 
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terme  de  la  forme  aspkyxique?  D'abord  les  auteurs  négligent 
de  nous  donner  sur  ces  convulsions  des  détails  suffisants  pour 
juger  de  leur  nature  épileptique,  et  nous  ne  voyons  pas  pourquoi 
un  diplégique  ne  serait  pas  atteint,  comme  tout  autre  enfant,  de 
convulsions  sans  caractère  épiieptifor me.  D'ailleurs  Kosenthal  (1) 
signale  3fois  des  convulsions  sur  12 cas  de  forme  paraplégique 
etSfois  des  convulsions  sur  il  naissances  avant  terme  ;il  ajoute 
que  le  plus  grand  nombre  d'enfants  ayant  eu  des  convulsions 
sont  sans  étiologie  connue.  Nous  avons  trouvé  dans  12  cas  de 
naissance  avant  terme,  7  cas  avec  convulsions,  dont  un  seul  sans 
troubles  intellectuels  et  en  sens  inverse  2  cas  d'idiotie  sans 
convulsions. 

L'atrophie  musculaire  peut  se  voir  dans  la  maladie  de  Little, 
de  l'avis  même  de  M.  Brissaud.  Nous  avons  observé  un  raccour- 
cissement très  notable  chez  deux  paraplégies  spastiques  sans 
troubles  intellectuels  et  avec  naissance  avant  terme,  tandis  que 
certaines  paraplégies  par  naissance  asphyxique  avaient  des 
jambes  de  longueur  proportionnée  à  celle  des  bras.  Peut-être 
ce  raccourcissement  et  cette  atrophie  musculaire  sont-ils  en 
rapport  avec  le  degré  d'immobilité  imposée  au  petit  malade?  Les 
troubles  choréiques  peuvent  s'observer  dans  toutes  les  formes, 
sans  règle  absolue  ;c'estainsiquele  bras  du  malade  de  M.  Bris- 
saud est  atteint  d'une  véritable  instabilité  ;  que  le  malade  pré- 
senté par  M.  Le  Meignen  (2)  comme  un  cas  type  de  Little-Bris- 
saud  offre  des  mouvements  choréiques  des  bras  assez  accusés  ; 
Oanghofner  rapporte  10  cas  de  chorée  datant  de  la  naissance, 
dont  5  avec  étiologie  maternelle  et  5  sans  étiologie  connue. 

L'amélioration  progressive  ne  peut  servir  d'élément  de  dia- 
gnostic. D'abord  elle  n'est  pas  constante  ettrès  exceptionnelle- 
mentcomplète  ;  ilestdonc  nécessaire  qu'il  existe  un  obstacle  per- 
manent à  la  disparition  de  la  spasticité,  soitlésions  des  cylindraxes 
moteurs,  soit  altération  des  cellules  pyramidales.  Nous  voyons 
d'ailleurs  des  myélites  chroniques  s'améliorer  naturellement,  la 


(1)  BOSBNTHAL.  Thèse  de  Lyon,  1892. 

(2)  Le  Mbiqnen.  Thèse  Paris,  1897. 
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marche  redevenir  possible  et  se  perfectionner,  alors  que  la 
spasticitéy  témoin  de  la  persistance  de  la  lésion  médullaire,  se 
révèle  toujours  par  l'exagération  des  réflexes  et  le  signe  de 
Babinski.  Aussi  n'est-il  pas  besoin  de  faire  appel  à  l'hypothèse 
très  séduisante  de  M.  Brissaud  qui  explique  dans  certains  cas 
la  guérison  par  l'apparition  d'un  nouveau  faisceau  pyramidal 
ayant  pris  naissance  dans  un  autre  point  de  Técorce  ;  les  tra- 
vaux de  Cotard  et  Audry,  l'examen  de  plusieurs  cas  personnels 
ont  pu  nous  convaincre  que  si  un  foyer  de  porencéphalie  détruit 
la  zone  motrice,  l'hémiplégie  est  permanente,  sans  amélioration 
et  que  le  faisceau  pyramidal  fait  à  jamais  défaut. 

L'absence  de  troubles  intellectuels  ne  prouve  pas  l'intégrité 
du  cerveau.  Dans  toutes  les  formes  étiologiques  nous  pouvons 
constater  de  la  dysarthrie,  du  nystagmus,  de  l'arrêt  intellectuel 
plus  ou  moins  prononcé.  A  notre  avis,  l'existence  de  tel  ou  tel 
symptôme,  la  présence  ou  l'absence  de  troubles  intellectuels  dé- 
pendent de  la  localisation  cérébrale  du  processus,  localisation 
da ns  les  circonvolutions  frontales ,  troubles  intellectuels ,  locali sa- 
tion  dans  la  zone  rolandique,  troubles  moteurs  :  nous  avons  pu 
le  démontrer  par  l'examen  comparatif  des  observations  de 
Cotard  (1) ,  d' Audry  (2)  et  de  deux  cas  personnels  de  sclérose  atro- 
phiquedu  lobe  frontal;  nous  avons  ainsi  trouvé,  grâce  à  la  loca- 
lisation de  la  lésioQ  cérébrale,  sclérose  atrophique  ou  foyer  de 
porencéphalie,  des  hémiplégies  cérébrales  sans  troubles  intel- 
lectuels et  des  lésions  cérébrales  étendues,  sans  troubles  moteurs 
ou  intellectuels  ;  aussi  l'absence  de  troubles  intellectuels  n'im- 
plique-t  elle  pas  l'absence  de  lésions  cérébrales. 

En  résumé,  on  ne  doit  pas  isoler,  pour  l'opposer  aux  diplé- 
gies  cérébrales,  une  forme  caractérisée  par  la  seule  naissance 
avant  terme,  la  rigidité  paraplégique  sans  troubles  intellectuels 
et  sans  paralysie,  l'améliore tion  par  les  progrès  de  Tàge.  Pas 
un  seul  des  signes  donnés  par  la  théorie  dualiste  n'est  suffisant 
pour  caractériser  une  maladie  spéciale,  car  ils  peuvent  se  retrou- 


(1)  COTABD.  Thèse  Paris,  1868. 
(2)AX7DRY.  Revue  de  médecine,  1888. 


MICKOBES    DANS    LES   GASTSO-ETTÊKITES    DES    XOCMISSONS      449 

ver  dans  les  autres  formes  de  dîpl^ies  cérébrales  infantiles.  11$ 
se  réunissent,  Q  est  vrai, pour  constîtner  non  une  maladie,  mais 
un  syndrome  que  nous  pouvons  nommer  syndrome  de  Little^ 
mais  le  syndrome  n'existe  qu'exceptionnellement  à  un  tel  degré 
de  pureté.  Le  clinicien  peut  imaginer  tous  les  syndromes  pos- 
sibles en  groupant  les  termes  suivants  :  naissance  avant  terme, 
naissance  laborieuse,  maladie  toxi-infectiense  de  la  mère,  rigi- 
dité paralytique  plus  ou  moins  généralisée,  plus  ou  moins  para- 
lytique, convulsions,  épilepsie,  troubles  intellectuels, intelligence 
normale,  choréeou  absence  de  mouvements  choréo-atbétosiques  ; 
le  clinicien  aperçoit  ainsi  les  nombreux  liens  qui  rattachent  le 
syndrome  de  Little  aux  différentes  variétés  des  diplégîes  céré- 
brales et  réunit  dans  une  même  unité  clinique  toutes  les  formes 
de  diplégies  cérébrales  congénitales,  ainsi  que  lavait  fait  Little, 
comme  le  prouvent  les  observations  1,  IV,  Y,  XL  etc.,  de  son 
mémoire,  ainsi  que  Ta  fait  notre  maître,  le  professeur  Raymond, 
dans  ses  conférences  de  Lariboisière. 


Rôle  des  microbes  dans  les  gastro-entérites  des  nourris* 
sons  (1),  par  le  D^  A.-B.  Marfan,  agrégé,  médecin  des  hôpitaux. 

II.  —  Streptocoques. 

L'existence  d'une  gastro  entérite  à  streptocoques  pouvant  atteindre 
les  nourrissons,  soupçonnée  depuis  assez  longtemps,  me  [>arait  avoir 
été  mise  hors  de  doute  dans  ces  dernières  années  par  les  travaux 
d'Escherich  et  de  ses  élèves. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  des  matières  fécales  de  nourrisson 
en  bonne  santé,  on  y  constate,  à  côté  de  formes  bacillaires  très  nom- 
breuses, des  cocci  isolés  ou  en  diplocoques  ;  pour  ma  part  je  n'y  ai 
jamais  vu  de  chaînettes  de  plus  de  deux  éléments.  Cependant  Ksoherich 
y  a  rencontré  deux  variétés  de  streptocoques  qu'il  désigne  sous  le  nom 
de  streptococcus  hrevis  et  de  streptococcua  gracilis  ;  le  premier  se  trcmvo 
dans  les  selles  des  nourrissons;  le  second  dans  le  méconium  ;  les 


(1)  Voir  n~  d'août,  p.  337,  et  septembre  1899,  p.  409. 
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deux  se  distingueraient  par  leur  pouvoir  de  liquéfier  la  gélatine.  D*autrcs 
auteurs  ont  signalé  le  streptocoque  pyogène  vulgaire.  D'après  ce  que 
j'ai  observé  à  Tétai  normal,  ces  microbes  doivent  être  des  hôtes  rares 
de  rintestin. 

En  1893,  dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec  M.  F.  Marot, 
nous  avons  montré  que  le  streptocoque  jouait  un  rôle  dans  les  gastro- 
entérites du  nourrisson.  Voulant  nous  assurer  de  Texistence  de  Tin- 
fection  dans  la  forme  chronique,  nous  avons  ensemencé  le  suc  des 
organes  et  les  humeurs  de  18  cadavres  de  nourrissons  qui  avaient 
succombé  avec  cette  forme.  Nous  avons  isolé  le  streptocoque  8  fois, 
4  fois  h  l'état  de  pureté,  4  fois  associé  au  B,  coU.  Pour  atteindre  notre 
but,  nous  avions  fait  porter  nos  recherches  sur  un  assez  grand  nombre 
de  cas  et  nous  n'avions  pu  chercher  à  spécifier  les  caractères  des 
streptocoques  isolés  ;  nous  pouvons  dire  toutefois  qu'ils  se  cultivaient 
facilement  sur  les  milieux  ordinaires.  Nous  nous  étions  demandé  ai 
les  streptocoques  trouvés  dans  les  organes  venaient  de  l'intestin,  s'ils 
ne  pouvaient  provenir  des  lésions  respiratoires  ou  des  lésions  cuta- 
nées ;  après  discussion,  nous  avions  regardé  comme  possible  l'origine 
intestinale  ;  et  comme,  à  ce  moment,  la  présence  du  streptocoque 
dans  l'intestin  normal  passait  pour  être  assez  fréquente,  nous  étions 
porté  h  penser  que  l'infection  streptococcique  était  endogène  et  secon- 
daire. Depuis  nous  avons  reconnu  que  le  streptocoque  est  une  espèce 
assez  rare  dans  le  contenu  de  Tintestui  à  l'état  normal. 

En  1894,  Czerny  etMoser  confirmèrent  nos  recherches.  Ensemençant 
le  sang  recueilli  pendant  la  vie  chez  des  nourrissons  atteints  de 
gastro-entérite  compliquée,  ils  isolèrent  3  fois,  à  l'état  de  pureté,  un 
streptocoque  pathogène  (pyogène) . 

La  môme  année,  Fischl,  s'inspirant  des  travaux  d'Epstein,  montra 
que  l'infection  septique  des  nourrissons,  due  ordinairement  à  des 
microbes  pyogènes  (staphylocoques  et  streptocoques),  ayant  une  porte 
d'entrée  variable  (lésions  de  la  bouche,  broncho -pneumonie,  otite  sup- 
purée,  érysipèle,  lésions  des  vaisseaux  ombilicaux),  se  complique 
habituellement  de  phénomènes  de  gastro-entérite  ;  mais  il  ne  put 
démontrer  d'une  façon  formelle  la  présence  des  microbes  dians  la  paroi 
gastro-intestinale . 

En  1895,  de  Geren ville,  Tavel,  Eguet  et  Krumbein  décrivent  une 
entérite  streptococcique  qu'ils  ont  observée  chez  l'adulte  et  chez  l'enfant. 
Ils  en  admettent  deux  formes  cliniques  :  une  forme  aiguë,  et  une  forme 
prolongée  ou  typhoïde.  La  forme  aiguë  présente  elle-même  3  variétés  : 


\ 
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une  foudroyante,  cholériforme  (1)  ;  une  compliquée  de  péritonite  ;jiQe 
avec  infection  généralisée  qui  se  présente  sous  la  forme  de  septico-pyoké- 
mie.  Sept  malades  sur  12  ont  succombé;  parmi  les  5  qui  ont  survécu 
se  trouvaient  les  4  qui  avaient  été  atteints  de  la  forme  typhoïde.  Le 
streptocoque  isolé  dans  tous  ces  cas  ne  serait  qu'une  variété  d'un 
microbe  existant  dans  Tintestin  normal  :  le  diplococcuê  intesUnalu  tna- 
jor,  on  minoTj  lequel  acquerrait  sa  virulence  lorsque  Fintestin  est  déjà 
altéré. 

Rn  1897,  Booker  décrit  nettement,  parmi  les  variétés  de  diarrhée  d*été 
des  nourrissons,  une  gastro-entérite  streptococcique  ;  elle  est  caracté- 
risée par  des  ulcérations  intestinales  étendues  et  des  phénomènes  d'in- 
fection générale  ;  le  streptocoque  abonde  dans  les  selles  et  dans  les 
parois  de  l'intestin;  on  le  retrouve  aussi  dans  les  poumons,  la  rate  et 
les  reins. 

L'étude  la  plus  complète  de  la  gastro-entérite  streptococcique  des 
nourrissons,  a  été  faite  par  Escherich  et  ses  élèves  J.  Hirsch,  Lihman  et 
Spiegelberg  (1897-99).  Ce  qui  suit  est  emprunté  à  leurs  travaux.  Ces 
auteurs  isolèrent  un  streptocoque  spécial  dans  les  selles  et  les  matièros 
vomies,  dans  l'urine  et  le  sang  recueillis  pendant  la  vie,  dans  la  paroi 
intestinale  et  les  viscères  profonds  après  la  mort.  Ce  microbe  se  distin  • 
gaerait  de  tons  les  streptocoques  connus  jusqu'ici.  Dans  les  selles  et 
dans  les  organes  examinés  au  microscope,  il  se  présente  sous  la  forme 
de  chaînettes  assez  longues,  parfois  de  10  éléments  et  plus,  mais  sou- 
vent aussi  il  a  la  forme  de  diplocoque.  Dans  les  longues  chaînettes,  les 
derniers  éléments  peuvent  présenter  une  sorte  d'aplatissement  dans  le 
sens  de  l'axe  de  la  chaînette.  Dans  les  cultures,  les  chaînettes  sont 
d'ordinaire  plus  courtes,  parfois  réduites  à  la  forme  diplocoque  ;  les 
derniers  éléments  offrent  parfois  des  traces  de  division  dans  le  sens 
longitudinal  et  reproduisent  alors  la  forme  d'un  crochet,  d'une  croix, 
d'une  tétrade.  Ge  microbe  prend  très  bien  la  coloration  de  Qram  et  de 
Weigert. 

n  est  difficile  à  cultiver  dans  les  milieux  usuels.  Sur  la  gélatine, 
il  pousse  peu  on  il  pousse  très  peu  avec  un  commencement  de  liqué- 
faction. Sur  les  tubes  d'agar,  la  croissance  est  très  longue  et  très  mai- 
gre. Sur  les  plaques  d'agar,  il  n'y  a  pas  de  colonies  visibles  à  l'œil  nu  ; 
mais  au  microscope,  on  en  aperçoit  comme  des  points  légèrement  gra- 


(1)  Bn  1898,  Parkes  et  WaBhbourn  ont  rapporté  une  observation  d^entérite 
Btreptococcique  à  type  cholériforme  ohez  un  adulte. 
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nulenx  d'un  brun  clair.  Sur  pomme  de  terre,  on  obtient  parfois  un 
enduit  mince,  brillant,  humide,  composé  de  petits  points  blanchâtres. 
C'est  sur  le  bouillon  sucré  que  ce  streptocoque  se  développe  le  mieux, 
surtout  quand  on  y  ajoute  un  peu  de  sérum  humain  ;  au  bout  de  12 
heures,  il  se  forme  un  trouble  manifeste  ;  au  bout  de  24  heures,  il  y  a 
un  dépôt  et  le  trouble  persiste;  le  bouillon  devient  acide.  Ce  microbe 
ne  coagule  par  le  lait  et  parait  résister  à  des  températures  assez  éle- 
vées. 

Il  n'est  pas  pathogène  pour  le  cobaye  et  le  lapin.  Il  l'est  nettement 
pour  la  souris  blanche  ;  mais  il  faut  une  dose  assez  élevée  de  culture 
IK)ur  la  tuer  (1  cent,  cube)  ;  l'animal  présente  de  la  diarrhée  et  meurt 
en  un  temps  qui  varie  de  2  à  7  jours.  A  l'autopsie,  l'intestin  grêle  est 
injecté,  les  follicules  gonflés;  le  contenu  intestinal  et  le  sang  du  cœur 
renferment  le  streptocoque.  Les  tentatives  pour  infecter  par  la  voie 
gastrique  des  souris  et  d'autres  animaux  ont  échoué. 

Ce  microbe  serait  nettement  distinct  des  diverses  espèces  connues  de 
streptocoque.  Par  sa  morphologie,  il  ressemble  au  streptococcus  involutus 
isolé  par  Kurth  dans  les  vésicules  de  la  fièvre  aphteuse  des  bovidés  ; 
mais  il  en  diffère  par  son  action  pathogène  sur  la  souris  blanche  et 
l'absence  de  culture  caractéristique  dans  le  bouillon-sérum.  Par  sa 
résistance  h  la  méthode  de  Qram,  par  son  action  pathogène  sur  la  souris, 
il  se  rapproche  du  pneumocoque  de  Talamon-Frœnkel  et  d'une  espèce 
voisine,  le  méningocoque  intra- cellulaire  que  Weichselbaum  a  trouvé  . 
en  1890  dans  l'intestin  d'un  malade  atteint  d'entérite  grippale  ;  mais  il 
s'en  distingue  par  l'absence  de  capsule  et  la  longueur  des  chaînettes 
qu'il  forme  dans  le  corps  humain.  Il  diffère  du  streptocoque  pyogène 
vulgaire  par  la  brièveté  des  chaînettes  .dans  les  cultures  et  sa  faible 
virulence.  Escherich  pense  donc  qu'il  s'agit  là  d'un  streptocoque  spécial 
qu'il  appelle  Entéro-streptocoque  ou  Efiteritis  streptœoccus  (1). 

Le  tableau  clinique  de  la  gastro-entérite  streptoc^ccique  des  nour- 
rissons est  assez  variable.  La  plupart  des  cas  relèvent  cependant  de 
cette  forme  de  gastro-entérite  aigué  fébrile  avec  selles  dysentérif ormes, 
que  les  Allemands  appellent  avec  Wiederhofer  «  entérite  folliculaire  •> . 

(1)  L'existence  d'une  entérite  pficunwcocciqiie  est  probable,  mais  non  pas 
formellement  démontrée,  ainsi  qu'il  résulte  des  faits  rassemblés  par  Qalliard 
et  dus  à  Marchiafava,  Massalongo.  Weichselbaum,  Rochon,  Foa  et  Uffreduzzi, 
Gaillard.  Il  y  a  là  une  étude  à  poursuivre  qui  permettra  d'élucider  les  rap- 
ports du  streptocoque  d'Escherich  et  du  pneumocoque. 
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Mais  on  y  trouve  aussi  toutes  les  formes  de  la  gastro-entérite  catarrhale, 
depuis  le  catarrhe  bénin  jusqu'au  choléra  infantile. 

Le  début  est  toujours  soudain,  soit  qu'il  survienne  en  pleine  santé, 
soit  qu'il  soit  précédé  de  troubles  digestifs  légers  ;  il  est  marqué  par 
la  fièvre,  les  vomissements,  un  peu  de  somnolence.  Suivant  les  données 
bactériologiques,  Escherich  distingue  trois  formes  :  1°  une  forme  loca- 
lisée, bénigne  ;  2^  une  forme  toxique;  3*  une  forme  infectieuse. 

La  forme  localisée  bénigne  offre  le  tableau  d'une  entérite  catarrhalo 
commune  :  les  selles  sont  liquides,  sortent  en  jet  et  contiemient  des 
grumeaux  de  lait,  du  sucre,  de  l'albumine  transsudée,  un  peu  de  mucus 
et  des  leucocytes.  En  les  colorant  parla  méthode  de  Qram,  avec  double 
coloration  ou  par  la  méthode  de  Weigert,  conseillée  par  Escherich,  les 
streptocoquesse distinguent  facilement  ;  ils  sont  nombreux  surtout  quand 
on  examine  des  parcelles  muco-purulentes  où  ils  peuvent  se  trouver 
en  culture  pure.  L'appétit  est  diminué  ;  les  vomissements  manquent 
rarement  au  début,  mais  tendent  ensuite  à  diminuer  ;  l'abdomen  est 
légèrement  tendu.  Le  faciès  est  pâle  ;  il  y  [)arfois  une  agitation  vive, 
causée  peut-être  par  des  coliques.  Tout  rentre  dans  l'ordre  en  deux  h 
quatre  jours. 

Ces  cas  abortifs  sont  fréquents,  sévissent  à  l'état  endémique  et  ont 
une  certaine  importance  pour  la  propagation  de  la  maladie.  Quand  on 
ensemence  le  sang  ou  l'urine  recueillis  aseptiquement,  on  les  trouve 
stériles.  Sems  doute,  dans  ces  cas,  l'infection  reste  localisée  à 
l'intestin  ;  les  microbes  et  leurs  produits  irritent  la  paroi  intes- 
tinale, engendrent  l'hypersécrétion  et  l'accroissement  du  péristal- 
tisme,  provoquent  un  certain  degré  de  diapédèse  des  leucocytes  ; 
mais  il  y  a  peu  de  retentissementgénéral,soiten  raison  delà  résistance 
de  l'organisme,  soit  à  cause  de  la  faible  virulence  ou  de  la  faible 
quantité  des  germes  qui  ont  pénétré  dans  l'intestin. 

La  forme  toxique  est  une  forme  grave  dans  laquelle  l'ensemencement 
du  sang  et  de  l'urine  restent  stériles.  Elle  débute  brusquement  par 
des  vomissements,  au  moment  du  sevrage  ou  à  la  suite  d'une  faute 
grave  d'hygiène.  Les  vomissements  cessent  bientôt,  mais  il  s'établit 
après  une  diarrhée  abondante  ;  les  selles,  (V abord  acides,  deviennent 
ensuite  alcalines.  Elles  ont  une  couleur  verdàtre  ou  jaune  trouble  ;  et 
dans  ce  dernier  cas,  elles  deviennent  vertes  quand  elles  sont  exposées 
à  l'Mr;  au  spectroscope,  on  y  reconnaît  parfois  la  bande  de  l'hydro- 
bilirubine.  Elles  renferment  du  sucre  et  de  l'albumine.  Au  micros- 
cope, on  y  voit  des  flocons  de  mucus,  de  globules  blancs  et  rouges, 
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des  streptocoques  abondants,  mais  très  peu  de  bacilles.  L'abdomen  est 
légèrement  tuméfié.  Dans  certains  cas,  la  maladie  revêt  la  forme  de  la 
colite  folliculaire  :  selles  très  fréquentes,  douloureuses,  moins  séreuses, 
plus  fécales,  verdâtres,  avec  du  mucus  en  abondance,  du  pus  et  du 
sang.  Avec  ces  troubles  locaux,  on  observe  des  troubles  généraux 
graves,  d'ordre  toxique  :  fièvre  vive  dès  le  début  (40°,  AV)^  qui  tombe 
brusquement  ou  progressivement;  apathie  ;  somnolence;  pâleur;  par- 
fois convulsions,  et  présence  dans  les  urines  d'albumine  et  de  cylin- 
dres, parfois  de  colibacilles,  mais  non  pas  de  streptocoques. 

Cette  forme  peut  se  terminer  par  laguérison;  dans  les  cas  favorables, 
le  nombre  des  selles  diminue  ;  elles  deviennent  séreuses,  puis  pren- 
nent une  certaine  consistance  ;  mais  elles  peuvent  présenter  longtemps 
encore  des  globules  de  pus  et  du  mucus  gélatineux  verdàtre. 

La  forme  infectieuse  est  la  plus  grave.  Elle  est  caractérisée  par  l'en- 
vahissement des  tissus  et  des  humeurs  par  le  streptocoque  ;  au  moyen 
des  cultures,  on  trouve  ce  microbe  dans  le  sang  et  l'urine  recueillis 
pendant  la  vie .  Cette  forme  s'observe  généralement  chez  les  enfants 
déjà  affaiblis  par  une  maladie  antérieure.  Le  début  de  la  maladie  est 
insidieux,  sans  doute  en  raison  de  la  débilité  des  réactions  de  l'orga- 
nisme. Il  survient  d'abord  une  diarrhée  séreuse,  puis  les  selles  pren- 
nent le  caractère  dysentériforme,  elles  renferment  -du  mucus,  du  pus, 
du  sang  ;  mais  pas  de  sucre  :  on  y  trouve  des  streptocoques  en  abon- 
dance. La  somnolence  alterne  avec  l'agitation.  La  fièvre  est  assez 
variable  et  parait  surtout  dépendre  des  complications  infecUeuses  à 
distance.  Les  urines  deviennent  souvent  purulentes,  tout  en  restant 
acides,  et  on  y  trouve  des  chaînettes  enroulées  de  streptocoques.  Il  n'y 
a  pas  de  signes  de  néphrite .  Les  complications  respiratoires  sont  pres- 
que la  règle  ;  il  s'agit  toujours  de  broncho-pneumonie.  On  peut  obser- 
ver aussi  de  l'otite  suppuréc.  La  mort  est  la  terminaison  habituelle  de 
la  forme  infectieuse  ;  elle  survient  dans  le  coma,  quelquefois  avec  des 
convulsions.  Souvent,  i)endant  que  se  poursuit  l'évolution  de  ces  com- 
plications mortelles,  on  remarque  que  les  troubles  gastro-intestinaux 
s'atténuent.  Gomme  phénomène  exceptionnel,  on  a  relevé  des  vomis- 
sements de  sérosité  noirâtre  ou  rougeùtro,  survenant  dans  les  derniè- 
res heures  de  la  vie  et  dus  sans  doute  h  un  suintement  sanguin  hyper* 
bernique  de  la  muqueuse  gastrique,  car  celle-ci,  h  l'autopsie,  ne  présen- 
tait pas  d'ulcération.  Les  sujets  atteints  de  la  forme  infectieuse  sont 
d'ordinaire  des  enfants  de  2  à  6  mois,  nourris  au  biberon.  Chez  pres- 
que tous,  on  constate  l'existence  d'une  infection  septique  de  la 
muqueuse  buccale. 


MICROBES    DikNS    LES    GASTRO-ENTÉRITES    DES   NOURRISSONS      455 

A  Fautopsie,  on  trouve  des  streptocoques  dans  le  contenu  gastrique 
et  intestinal  ;  peu  nombreux  dans  restomac,  plus  abondants  dans  le 
duodénum,  ils  augmentent  jusqu'à  la  fin  de  Tiléon  et  au  commence- 
ment du  gros  intestin  où  ils  se  trouvent  en  culture  pure.  Ils  diminuent 
ensuite  dans  le  côlon  et  le  rectum  où  ils  sont  mélangés  à  d'autres 
espèces.  Cette  distribution  semble  indiquer  que  Tinfection  se  fait  de  haut 
en  bas.  La  muqueuse  de  Testomac  et  de  l'intestin  présente  les  signes 
d'un  catarrhe  aigu  vulgaire,  avec,  çà  et  là,  des  hémorrhagies  capillaires. 

Dans  Testomac,  on  trouve  parfois  du  liquide  noirâtre,  mais  pas  d'ulcé- 
rations. Le  maximum  des  lésions  se  trouve  à  la  fin  de  l'iléon  et  au 
commencement  du  gros  intestin  ;  les  parois  sont  rigides,  les  follicules 
solitaires  et  les  plaques  de  Peyer  sont  un  peu  tuméfiées  et  rouges, 
rarement  exulcérées  ;  on  rencontre  parfois  des  ulcérations  superfi- 
cielles au  voisinage  de  l'anus,  comme  dans  la  dysenterie.  Au  microscope, 
on  constate  la  chute  de  Tépithélium  de  revêtement  ;  mais  les  glandes 
sont  bien  conservées  ;  elles  sont  gonflées  et  renferment  des  cellules 
dégénérées.  Les  espaces  inter  et  sous-glandulaires  sont  infiltrés  de 
petites  cellules  rondes  ;  les  plaques  de  Peyer  et  les  follicules  soli- 
taires sont  gonflés  et  infiltrés. 

Dans  les  parties  superficielles  de  la  muqueuse,  on  trouve  le  strepto- 
coque en  longues  chaînettes.  On  le  retrouve  ensuite  dans  le  tissu  lym- 
phoTde,  dans  la  sous-muqueuse  et  surtout  sous  la  tunique  séreuse  ;  en 
ce  dernier  point,  les  microbes  sont  disposés  de  telle  sorte  qu'on  \)c\)i 
penser  qu'ils  se  propagent  par  les  vaisseaux  lymphatiques.  Après  avoir 
envahi  le  système  lymphatique,  ils  pénètrent  dans  la  circulation  et 
vont  infecter  les  poumons,  les  reins  et  d'autres  viscères. 

L'organe  le  plus  souvent  atteint  est  le  poumon  ;  il  n'était  indemne 
que  dans  un  cas;  il  offre  des  lésions  de  broncho-pneumonie,  souvent 
avec  hémorrhagies  pulmonaires  ;  une  fois,  ces  lésions  coexistaient  avec 
de  la  pleurésie  purulente.  On  trouve  le  streptocoque  dans  les  vaisseaux 
et  dansl'exsudat  broncho-alvéolaire  ;  en  ce  dernier  point,  il  est  associé 
parfois  à  des  diplocoqnes  lancéolés  et  capsulés,  ressemblant  au  pneu- 
mocoque, et  à  des  microbes  intracellulaires,  simulant  le  gonocoque. 

On  a  pu  identifier  ce  microbe  au  streptocoque  de  l'intestin  et  ainsi 
se  trouve  nettement  démontrée  l'existence  des  broncho-pneumonies 
intestinales  signalées  par  Sevestre. 

On  trouve  plus  rarement  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  des 
reins,  du  cœur  et  de  la  splénomégalie.  Dans  ces  organes  altérés,  on  ne 
trouve  pas  toujours  le  streptocoque.  D'autre  part,  dans  certains  cas  à 
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marche  rapide,  on  trouve  le  streptocoque  daus  ces  viscères  sans  qu'ils 
présentent  des  lésions  bien  appréciables.  Au  microscope,  on  voit  les 
streptocoques  au  voisinage  des  vaisseaux  sanguins. 

Il  faut  relever  ici  que  le  streptocoque  n'est  pas  toujours  h  l'état  de 
pureté  dans  les  viscères.  Nous  avons  vu  que  dans  les  poumons,  il  pouvait 
être  associé  à  des  pneumocoques  ou  à  des  microbes  intra-ceUulaires. 
Il  est  souvent  associé  au  B.  coli  dans  les  viscères  comme  il  l'est  toujours 
dans  Tiutestin.  Dans  le  sang  et  dans  le  poumon,  on  l'a  trouvé  en  même 
temps  que  ce  dernier  microbe  ;  dans  les  reins  et  dans  la  rate,  on  l'a 
rencontré  avec  le  B.  lactis  aerogenes. 

L'entérite  streptococcique  n'a  pas  une  diarrtiée  saisonnière  ;  elle 
est  peut-être  plus  fréquente  en  automne  et  en  hiver  qu'en  été.  Elle  est 
certainement  contagieuse  et  peut  revêtir  la  forme  de  petites  épidémies 
de  famille,  de  maison,  de  salles  d'hôpital.  Elle  est  primitive  et  frapx)e 
Tenfant  en  pleine  santé,  ou  elle  survient  comme  infection  secondaire, 
alors  qu'il  existe  déjà  des  troubles  digestifs,  dont  elle  aggrave  la 
marche  et  qui  semblent  lui  préparer  le  terrain.  On  sait  que  le  nour- 
risson est  particulièrement  prédisposé  et  sensible  à  l'infection  strepto- 
coccique ;  son  intestin,  déjà  mal  défendu  contre  l'infection  en  général, 
se  laissera  facilement  envahir  pai*  ces  microbes. 

Elle  ne  s'observe  que  chez  les  enfants  nourris  au  biberon,  ce  qui 
permet  de  penser  que  le  lait  peut  servir  de  véhicule  au  streptocoque. 
Effectivement,  Escherich  a  pu  colorer  ce  microbe  dans  le  sédiment 
(obtenu  par  centrifugation)  de  certains  laits  qu'on  pouvait  incriminer. 
Le  nombre  de  ces  germes  est  variable  et  augmente  beaucoup  sous 
l'influence  de  l'élévation  de  la  température.  Des  souris  blanches  inocu- 
lées avec  des  échantillons  de  ces  laits  moururent  de  streptococcie. 
Dans  un  cas,  le  filtrat  du  lait  se  montra  toxique.  Le  streptocoque 
provient  sans  doute  d'une  maladie  de  la  vache  ;  le  lait  est  infecté  par 
une  lésion  de  la  mamelle  ou  par  les  excréments  qui  souillent  le  pis. 

Escherich  remarque  en  outre  que  le  streptocoque  peut  provenir  de  la 
bouche.  Cette  cavité  est  l'habitat  passager  ou  permanent  de  streptocoques 
qui  peuvent  être  des  hôtes  indifférents,  mais  dont  la  virulence  peut 
s'exalter,  particulièrement  en  cas  de  lésions  de  la  muqueuse,  de  muguet 
par  exemple,  d'autant  plus  qu'ils  trouvent  dans  le  mucus  et  les  par- 
celles de  lait  un  bon  milieu  de  culture.  Même  dans  ces  conditions,  l'in- 
fection gastro-intestinale  n'est  pas  fatale.  Mais,  delà  bouchcd'un  enfant 
sans  troubles  digestifs,  le  streptocoque  virulent  pourra  être  transporté 
par  les  doigts,  les  ustensiles  de  table,  les  verres,  dans  celle  d'un  autre 
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enfant  dont  le  tractus  gastro-intestinal  n'offrira  pas  de  résistance  à 
rinfection. 

Le  diagnostic  de  l'entérite  streptococcique  est  fondé  sur  l'examen 
microscopique  des  matières  fécales  ;  si  on  colore  celles-ci  parla  méthode 
de  Gram  ou  de  Weigert  avec  double  coloration,  on  découvre  facile- 
ment les  streptocoques,  surtout  si  l'examen  porte  sur  une  parcelle  mu- 
queuse ou  muco-purulente.  Le  diagnostic  est  facilité  par  l'inoculation 
des  matières  fécales  à  une  souris  blanche  ;  quand  celle-ci  a  succombé, 
l'examen  du  sang  décèle  la  présence  du  streptocoque.  On  reconnaîtra 
l'infection  générale  en  ensemençant  l'urine  et  le  sang  recueillis  d'une 
manière  aseptique  dans  le  bouillon  sucré  et  additionné  d'un  peu  de 
sérum  humain. 

Le  pronostic  de  l'entérite  streptococcique  même  dans  les  formes 
toxiques  est  loin  d'être  toujours  fatal  ;  la  mort  ne  semble  inévitable 
que  lorsqu'il  y  a  infection  générale  de  l'organisme,  ce  qui  se  produit 
surtout  chez  les  enfants  épuisés  et  lorsque  la  maladie  a  déterminé  une 
colite  intense.  Des  vomissements  noirâtres,  la  suppression  des  réflexes 
coméens  et  patellaires  sont  les  signes  précurseurs  de  la  mort. 

Diète  hydrique  et  calomel,  grands  lavages  de  l'intestin  avec  une 
solution  faible  d'acétate  de  plomb,  et,  dans  les  cas  graves,  injection  de 
sérum  artificiel  ;  plus  tai'd,  bouillies  de  farine,  tannigèneet  lavements 
amidonnés;  tels  sont  les  points  principaux  du  traitement  conseillé 
par  Ëscherîch. 

Si  intéressantes  et  si  étendues  qu'elles  soient,  les  recherches  pré- 
cédentes offrent  des  lacunes  et  soulèvent  quelques  objections. 

M.Escherich  admet  que  Tentéro-streptocoque  est  différent  des  autres 
microbes  en  chaînette  et  représente  véritablement  une  espèce  distincte, 
intermédiaire  au  streptocoque  et  au  pneumocoque.  Mais  ce  que  nous 
avons  appris  sur  les  streptocoques  nous  porte  à  ne  pas  attacher  une 
trop  grande  importance  aux  caractères  différentiels  indiqués.  Parmi 
ceux-ci,  on  relève  la  difficulté  de  la  culture  dans  les  milieux  ordinaires. 
Or,  dans  les  recherches  que  nous  avons  faites  avec  M.  F.  Marot,  le  strep- 
tocoque que  nous  trouvions  dans  les  cadavres  des  nourrissons  qui 
avaient  succombé  à  de  la  gastro-entérite  chronique,  se  cultivaient  avec 
facilité,  comme  le  streptocoque  pyogène.  Les  expériences  de  Tonarelli 
viennent  indirectement  à  l'appui  de  nos  remarques  ;  cet  auteur,  en 
se  servant  d'une  culture  de  streptocoque  fournie  par  Marmorek,  a  repro- 
duit l'entérite  à  streptocoques,  en  la  faisant  ingérer  à  des  lapins, 
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soit  après  alcalinisatioii  du  contenu   stomacal,  soit  après  altération 
préalable  de  la  muqueuse  dtgestive . 

Pour  l'infection  ectogène,  il  faut  tenir  compte  aussi  de  la  ^ssibi- 
lité  d'une  contamination  du  tube  digestif  par  un  lait  de  femme  qui 
renferme  des  streptocoques  (fièvre  puerpérale,  suppuration  de  la  ma- 
melle), de  la  possibilité  d'une  contamination  intra-utérine  par  suite  de 
déglutition  des  eaux  de  l'amnios  Infectées  par  ces  mêmes  microbes,  en 
cas  de  rupture  prématurée  ;  et  enfin,  de  la  possibilité,  que  je  me  suis  effor- 
cé de  mettre  en  lumière  dans  mesleçons,  d'une  Infection  par  déglutition 
des  produits  septlques  des  voles  respiratoires  en  cas  de  rhinite,  de 
pharyngite,  d'angine,  de  broncho-pneumonie. 

S'il  est  vrai  que  le  streptocoque  étudié  par  Escherlch  puisse  prove- 
nir du  lait  de  certaines  vaches  atteintes  d'une  affection  de  la  mamelle, 
il  eût  été  intéressant  d'avoir  des  détails  plus  complets  sur  cette  affec- 
tion. Nocard  et  Mollcreau  ont  décrit  en  effet  une  mamraite  streptococ- 
clque  des  .vaches  ;  or,  le  streptocoque  qu'ils  ont  étudié  diffère  par 
Ijcaucoup  de  caractères  de  l'en téro- streptocoque  d'Escherlch.  Pourtant 
Holst  a  observé  plusieurs  épidémies  de  gastro-entérite  frappant  des 
enfants  et  des  adultes,  h  la  suite  de  l'ingestion  de  lait  provenant  de 
vaches  atteintes  de  mastite  streptococclque. 

Puisque  la  spécificité  de  l'entéro-streptocoque  d'Escherlch  n'est  pas 
absolument  démontrée,  on  peut  concevoir  à  côté  derinfecllon  ectogènc, 
divers  modes  d'Infection  autogène.  Et  ici,  surgit  encore  la  question  de 
savoir  si  le  streptocociue  peut  être  un  hôte  de  l'Intestin  normal.  En  oc 
qui  concerne  les  nourrissons  sains,  des  examens  microscopiques  avec  la 
méthode  de  Gram  et  coloration  de  contraste,  m'ont  démontré  qu'il  est 
très  rare  de  trouver  dans  les  matières  fécales  des  coques  en  chaînettes, 
ce  qui  donne  une  réelle  valeur  à  la  constatation  de  formes  streptococ- 
ciqucs.  Mais  on  rencontre  fréquemment  dans  les  selles  normales  des 
diplocoques.  On  a  pu  se  demander  si  ce  diphcoccus  inteMinalin  (Tavel), 
cet  rjiiérocoque  (Thiercelin),  parasite  ordinaire  de  l'intestin,  ne  pouvait 
pas,  lorsque  la  muqueuse  est  altérée,  devenir  virulent  et  donner  nais- 
sance h  des  chaînettes  de  streptocoque  (1).  Ce  n'est  encore  là  qu'une 
hypothèse. 


(1)  Voici  comment  s'exprime  M.  Thiercelin  dans  une  communication 
récente  {Soc.  de  biol.,  15  avril  1899)  :  a  A  côté  du  bacteriilm  coli  cot&muno, 
il  existe  dans  l'intestin  un  microbe  saprophyte  pouvant  devenir  virulent. 
C'est  un  diplocoque  difficilement  iaolable  à  Tétat  saprophyte^  mais  qui  peut, 
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En  tout  cas,  les  recherches  d*Andrewes  tendent  à  démontrer  que  Vin- 
fection  streptococcique  pourrait  n*ètre  qu'une  oomplicatlou  secondaire 
de  Tentérite  à  bacillus  sporogenes  de  Klein,  mtcrohe  qui  passe  souvent 
inaperçu  parce  qu*il  est  anaérohie. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  les  septicémies  streptococciques 
généralisées,  il  i)eut  y  avoir  élimination  du  microbe  par  les  voies 
digestives  ;  c'est  un  fait  qui  s'ohserve  dans  Térysipèle  (Âchalmc)  et  qui 
doit  pouvoir  s'observer  dans  les  broncho-pneumonies  et  autrjjs  af fec  • 
tions  à  streptocoques  si  communes  chez  le  jeune  enfant. 

III.    —   Slapbylocoqae  pyogéne. 

Le  lait  provenant  d'une  femme  saine  renferme  souvent  des  staphylo- 
coques blancs,  tout  au  moins  les  premières  gouttes.  Ces  bactéries  vien- 
nent de  la  peau  voisine  des  orifices  du  mamelon.  Elles  ne  sont  pas 
virulentes  ;  elles  n'ont  aucune  influence  nuisible  sur  l'organisme  où 
d'ailleurs  les  sucs  digestifs  normaux  les  détruisent  sans  doute  en  grande 
partie. 

Il  n'en  est  plus  de  môme  dans  le  cas  de  suppuration  de  la  mamelle 
(galactophorîte,  lymphangite  et  abcès  du  sein)  ;  alors  le  lait  est  puru- 
lent et  renferme  le  microbe  habituel  de  ces  suppurations  :  staphylo- 
coque  pyogène,  doré  ou  blanc.  La  clinique  prouve  que  l'ingestion  d'un 
lait  purulent  peut  être  la  source  d'accidents  de  gastro- entérite,  légers 
ou  graves  (P.  Dubois,  Bouchut,  Budin,  Damourettc).  Mais  les  faits  de 

à  l'état  pathogène,  être  facilement  isolé  et  cultivé.  II  pousse  sur  tons  les 
milieux  de  culture,  même  à  la  température  ordinaire  ;  il  est  virulent  pour  la 
souris,  moins  virulent  pour  le  lapin,  et  ne  l'est  pas  pour  le  cobaye.  Par  ses 
caractères  morphologiques  et  ses  propriétés  biologiques,  il  se  rapproche  du 
méningocoque  ;  je  propose  de  VniipeleT  efitéri>coqut' .  Il  est  l'agent  pathogène 
de  Ventérite  muco-membraïwxtse  aiguë  de  l'enfant,  et  de  l'entérite  muco- 
iiH'mbraDeuse  de  l'adulte.  Il  joue  aussi  un  rôle  important  dans  la  produc- 
tion de  V appendicite  dont  il  est  le  premier  facteur,  d 

Dn  peu  plus  tard  {Soc.  de  biol.^  7  juin  18î)9),  M.  Thiercelin  ajoute  : 
4  Dans  les  cultures,  ce  microbe  est  très  polymorphe.  La  forme  la  plus  fré- 
quente est  la  forme  diplococcique  ou  strcpto-diplococcique  ;  mais  on  peut 
trouver  tous  les  intermédiaires  entre  de  nombreux  cocci  isolés  et  de  vérita- 
bles bâtonnets.  Les  éléments  peuvent  être  entourés  d'une  auréole  ;  la  plu- 
part des  formes  qui  restent  colorées  au  Qram  dans  les  selles  appartiennent 
à  cette  espèce  microbienne.  L'entérocoque  se  reproduit  dans  les  cultures  et 
dans  les  matières  organiques,  soit  par  scissiparité,  soit  par  sporulation.  j> 
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ce  genre  n'ont  pas  été  l'objet  de  recherches  bactériologiques  complètes. 
Celles-ci  se  heurteront  à  une  difficulté  :  la  possibilité  de  la  présence 
de  staphylocoques  divers  dans  l'intestin  normal. 

En  attendant,  voici,  à  titre  de  documents,  quelques  faits  difficiles  à 
utiliser. 

Karlinski  a  étudié  le*  cas  d'un  enfant,  dont  la  mère  était  atteinte  de 
fièvre  puerpérale,  et  qui  prenait  un  lait  renfermant  du  staphylocoque 
pyogène  (doré,  blanc,  citron).  L'enfant  mourut  le  10^  jour  avec  fièvre, 
catarrhe*intestinal,  parotidite,  péritonite,  pleurésie.  Le  sang  veineux 
et  le  contenu  de  l'iléon  renfermaient  les  trois  variétés  de  staphylocoques 
rencontrées  dans  le  lait  maternel;  dans  l'exsudat  péritonéal  on  ne 
trouva  que  le  staphylocoque  blanc. 

Czerny,  dans  ses  recherches  avec  Moser,  a  trouvé  le  staphylocoque 
4  fois  sur  15  cas,  dans  le  sang  des  nourrissons  atteints  de  gastro-enté- 
rite compliquée. 

Escherich,  dans  son  mémoire  sur  l'entérite  streptococciquc,  rapporte 
l'observation  d'un  nouveau-né  qui  présenta  des  signes  d'entérite  et 
dont  les  selles  renfermaient  de  grandes  quantités  de  staphylocoques 
dorés. 

Les  microcoques  delà  gastro-entérite  de  M.  Lesage  paraissent  être  des 
staphylocoques.  Ils  sont  très  abondants  dans  les  selles  et  se  retrouvent 
dans  le  sang,  la  rate  et  les  vaisseaux  du  rein. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  staphylocoque  pyogène  est  l'agent 
le  plus  fréquent  des  infections  septiques  du  nourrisson  ;  or,  ainsi  que 
Ëpstein  et  Fischl  l'ont  montré, la  septicémie  généralisée  du  nourrisson, 
quelle  qu'en  soit  la  ijorte  d'entrée,  se  complique  presque  toujours  de 
gastro-entérite.  L'absence  de  mici*obes  dans  la  muqueuse  intestinale, 
constatée  par  Fischl,  fait  penser  que,  dans  ces  cas,  il  s'agit  d'une  éli- 
mination de  toxines. 

IV.  —  Bacille  pyocyanique. 

Il  est  acquis  aujourd'hui  que  le  bacille  pyocyanique,  si  bien  étudié 
expérimentalement  par  M.  Gharrin,  peut  déterminer  chez  l'homme  des 
affections  d'aspect  et  de  gravité  variables,  depuis  une  simple  suppura- 
tion locale  jusqu'à  une  septicémie  mortelle.  Il  semble  aussi  qu'il  puisse 
être  l'origine  de  la  gastro-entérite  des  nourrissons. 

Le  microbe  du  pus  bleu  est  un  hôte  très  rare  de  l'intestin  normal  ; 
Kossel  ne   l'y  a  rencontré  qu'une  seule  fois  au  cours  de  nombreuses 
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recherches.  Aussi,  sa  présence  dans  les  matières  fécales  de  nourrissons 
atteints  de  diarrhées  graves,  a-t-elle  une  réelle  valeur.  Elle  a  été  cons- 
tatée par  Kossel  chez  un  enfant  de  4  semaines,  par  Williams  et  Gameron 
chez  un  enfant  de  7  semaines,  par  Lesage  (cité  par  Ardoin)  chez  une 
petite  fîUe  de  10  mois,  par  Baginski  dans  4  cas,  par  Escherich 
dons  2  cas. 

Étant  donnée  la  rareté  du  B.  pyocyanique  dans  les  matières  fécales 
normales,  il  est  probable  que  les  infections  digestives  dues  à  ce  microbe 
sont  ectogènes  et  se  produisent  par  ingestion.  Les  quatre  cas  observés 
par  Ba^nski  survinrent  à  la  suite  les  uns  des  autres  dans  le  même 
pavillon  d^hôpital  ;  la  transmission  se  fit  sans  doute  par  les  mains  des 
infirmières  ou  par  les  poussières  de  Tatmosphère.  On  ne  peut  penser 
à  une  infection  par  le  lait,  car  ce  microbe  n'a  pas  été  trouvé  dans  ce 
liquide,  bien  qu'il  s'y  cultive  assez  bien  en  donnant  une  teinte  verdâtre. 
D'après  Kossel,  il  pourrait  provenir  parfois  de  la  déglutition  du  pus  des 
otites  et  des  rhinites,  dans  lequel  sa  présence  n'est  pas  rare . 

Parmi  les  symptômes  qui  devraient  faire  penser  à  une  gastro-entérite 
pyocyanique,  il  faudrait  mettre  au  premier  rang  la  teinte  vert  bleuâtre 
ou  vert  pistache  des  selles.  Mais,  tant  qu'on  n'aura  pas  nettement  trouvé 
les  réactions  de  la  pyocyanine  dans  les  matières,  on  ne  sera  pas  en 
droit  d'affirmer  que  la  teinte  des  selles  est  due  au  pigment  microbien. 
Si  nous  faisons  cette  remarque,  c'est  que  dans  un  cas  de  gastro- 
entérite  chez  un  enfant  de  15  mois,  nous  avons  trouvé,  avec  M.  Apert, 
le  B.  pyocyanique  dans  des  selles  qui  étaient  jaune  foncé.  Les  évacua- 
tions dans  les  cas  de  Baginski  étaient  dysentéri  formes  (pyo- sanglantes). 

L'hyperthermie,  l'apparition  de  vésicules  hémorrhagiques,  la  marche 
assez  rapide  et  la  gravité  sont  les  autres  caractères  relevés  dans  les 
gastro-entérites  pyocyaniques.  D'après  Nobécourt  et  Escherich,  le 
sang  des  malades  infectés  n'agglutine  pas  ce  bacille .  Czerny  et  Moscr 
ont  trouvé  le  microbe  du  pus  bleu  dans  le  sang  des  nourrissons  atteints 
de  gastro-entérite  compliquée  (1  fois  sur  15) . 

V.  —   Protcns  vnlgarls. 

Le  proteus  vulgaris  se  rencontre  très  souvent  à  l'état  normal  dans 
l'intestin  del'homme,  mais  presque  jamais  dans  celui  du  nourrisson.  Sa 
présence  dans  les  matières  fécales  des  jeunes  enfants  coexiste  ordinai- 
rement, d'après  Booker,  avec  des  phénomènes  de  gastro-entérite  grave, 
cholériforme,  et  il  faudrait  par  conséquent  lui  faire  jouer  un  rôle  patho- 
gène considérable. 
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Nous  croyons  devoir  résumer  ici  les  recherches  d'ensemble  de  Booker 
qui  a  attiré  rattention  sur  les  gastro-entérites  à  proteus.  Cet  exposé 
permettra  de  bien  préciser  la  place  qu'occupent,  parmi  les  gastro- 
entérites des  nourrissons,  celles  qui  sont  dues  à  ce  microbe. 

De  1887  à  1897,  W.  Booker  a  étudié  un  très  grand  nombre  de  diar- 
rhées d'été,  au  point  de  vue  bactériologique  et  anatomique. 

Avec  les  matières  fécales,  il  faisait  des  préparations  microscopiques 
et  des  cultures  ;  il  remarque  qu'il  n'a  jamais  réussi  à  cultiver  et  à  iso- 
ler toutes  les  variétés  de  microbes  dont  le  microscope  lui  décelait  la 
présence.  Les  microbes  qu'il  a  rencontrés  le  plus  fréquemment,  en  de- 
hors du  B.  coli  et  du  B,  lactis^  hôtes  normaux  de  l'intestin,  sont  le 
protem  vulgaris  et  le  streptocoque.  L'intérêt  de  ses  recherches,  surtout 
des  plus  récentes,  c'est  l'essai  de  créer  des  formes  cliniques  correspon- 
dant h  des  lésions  et  à  des  microbes  déterminés.  Il  distingue  trois  types 
de  diarrhée  d'été. 

lo  La  diarrhée  dyspeptique,  non  inflammatoire,  avec  selles  acides; 
les  selles  renferment  surtout  le  coli-bacille  et,  en  petite  quantité,  le 
B.  lactisaerogeties  elle  est  souvent  le  premier  degré  des  deux  autres  formes. 

2^  La  gastro-entérite  h  proteus  vnlgarîa  est  caractérisée  par  des  lésions 
phlegmasiques  de  l'intestin  peu  profondes  et  rarement  ulcéreuses  ;  elle 
s'accompagne  d'une  intoxication  générale  grave.  Le  proteus  que  Booker 
a  isolé  coagule  le  lait  à  la  manière  de  la  présure,  décompose  la  caséine 
et  les  substances  albuminoîdes  en  donnant  naissance  à  des  produits  très 
toxiques.  Vaughan  a  cultivé  ce  microbe  sur  la  viande  stérilisée  ;  il  a 
constaté  qu'il  produisait  une  substance  albuminoîde  qui  n'avait  pas  les 
caractères  des  peptones  et  qui,  injectée  dans  les  veines  des  chiens  et  des 
chats,  provoquent  rapidement  la  mort  de  ces  animaux.  Vaughan 
rappelle  à  ce  propos,  qu'il  a  trouvé  dans  le  lait  infecté  qui  avait  été 
donné  à  un  nourrisson  et  dans  les  selles  diarrhéiques  de  ce  dernier, 
une  substance  très  toxique  qu'il  appelle  tyrotoxicon  ;  il  a  retrouvé 
le  même  poison  dans  des  fromages  putréfiés  qui  avaient  déterminé 
de  la  gastro-entérite  cholériforme. 

3»  La  gastro-entérite  streptococcique  est  caractérisée  par  des  ulcéra- 
tions intestinales  étendues  et  des  phénomènes  dlnfection  générale  ;  le 
streptocoque  abonde  dans  les  selles  et  dans  les  parois  de  l'intestin. 

Booker  a  pu  isoler  fréquemment  dans  les  viscères  les  mêmes 
microbes  que  dans  les  selles  ;  il  les  a  trouvés  plus  abondants  dans  les 
poumons  que  dans  la  rate  et  dans  les  reins.  Cependant  le  proteus  se 
généralise  rarement  et  parait  surtout  agir  par  ses  toxines. 
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Cette  classification,  dit  Booker,  ne  s'applique  pas  certainement  à  tous 
les  cas  de  diarrhées  d'été  des  nourrissons.  D'abord,  entre  les  trois  types, 
il  y  a  de  nombreuses  formes  de  transition  liées  à  des  infections 
mixt«s.  De  plus,  les  altérations  anatomiques  sont  très  variables.  Dans 
certains  cas,  la  muqueuse  gastro-intestinale  offre  des  lésions  graves  et 
étendues  ;  dans  d'autres,  les  altérations  du  tractus  digestif  sont  insi- 
gnifiantes, mais  il  y  a  des  lésions  profondes  des  viscères. 

La  bactérie  blanche  liquéfiante,  que  Baginski  a  trouvée  assez  souvent 
associée  au  B.  coli  et  f^u  B,  lacHs  dans  les  selles  des  nourrissons  atteints 
de  diarrhées  graves,  est  une  variété  deproteus  vulgariê.  C'est  un  bacille 
mince,  court,  exceptionnellement  long  et  filiforme,  prenant  le  Qram 
(ce  qui  le  distingue  du^rotou«vuZ^ari«  ordinaire),  liquéfiant  la  gélatine, 
coagulant  le  lait,  puis  dissolvant  le  coagulum.  Elle  est  un  agent  éner- 
gique de  destruction  putride.  Avec  Stadthagen,  Baginski  l'a  cultivée  sur 
de  la  viande  de  cheval  ;  il  a  isolé  de  la  culture  un  corps  probablement 
identique  à  celui  que  Brîeger  avait  retiré  de  la  viande  de  cheval  en  putré- 
faction et  dont  la  base  a  pour  formule  C'  Ni?  NO-  .  Une  solution 
aqueuse  de  ce  corps  ressemblait  à  une  solution  de  peptone  ;  inoculée 
sous  la  peau  d'une  souris,  elle  amena  la  mort  de  l'animal  en  deux  ou 
trois  jours.  l<'autopsie  montra  un  foie  volumineux,  gorgé  de  sang, 
friable  ;  la  rate  avait  le  même  aspect  ;  il  y  avait  aussi  une  hyperhémie 
de  tout  l'intestin  grêle  qui  contenait  une  assez  grande  quantité  d'un 
liquide  rougeâtre.  Cette  bactérie  cultivée  dans  le  lait  donne  également 
un  produit  semblable  à  une  peptone  (1). 

Dans  18  cas,  dont  le  premier  est  rapporté  dans  la  thèse  d'Ardoin, 
M .  L  e  ge  a  trouvé,  dans  les  matières  fécales,  en  outre  du  B,  coli,  un 
proteus  qui  se  décolorait  par  la  méthode  de  Gram  ;  il  s'agissait  près- 
que  toujours  d'enfants  de  10  à  12  mois  ayant  mangé  de  la  viande.  Il 
tend  à  incriminer  cet  aliment  d'être  le  vecteur  du  microbe.  Cependant, 
dans  le  cas  de  la  thèse  d'Ardoin,  il  est  dit  que  M.  Lesage  put  isoler 
le  proteus  dans  le  lait  que  buvait  l'enfant.  J.  Campbell  a  relaté  l'his- 
toire d'une  épidémie  de  gastro-entérite  ù  proteus,  ayant  atteint  des  per- 
sonnes qui  s'étaient  nourries  d'une  certaine  viande  de  porc. 

n  semble  donc  établi  que  le  proteus  joue  un  rôle  important  dans  les 


(l)  Tito  Carbone  a  isolé  plusieurs  ptomaïaeâ  de  la  culture  du  proteus  vul- 
garissur  bouillie  de  viande  (choline,  éthylèue  diainine,  gadinine,  triméthy- 
lamine}.   CentralU.f.  Bakt.y  4  décembre  1890. 
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gastro-entérites  graves.  Mais  Tobscurité  qui  règne  snr  ce  groupe 
mal  défini  du  proteus,  lequel  renferme  certainement  plusieurs  varié- 
tés, sinon  plusieurs  espèces  (les  unes  prenant  le  Gram,  d*autres  non  ; 
les  unes  liquéfiant  la  gélatine,  d'autres  non),  rend  impossibles  des  con- 
clusions précises.  MM.  Lannelougue  et  Achard  pensent  que  les  pro- 
priétés agglutinantes  du  sérum  dans  les  infections  à  proteus  permet- 
tront peut-être  de  s'y  reconnaître.  M.  Gidllard  avance  que  la  culture 
sur  des  milieux  additionnés  de  diverses  variétés  de  sucre  pourra 
aussi  être  utile,  car  la  propriété  qu^ont  les  proteus  de  faire  de  Tacide 
acétique  et  une  substance  génératrice  dlodoforme  (acétone  ?)  avec  le 
sucre  de  canne  et  le  sucre  de  raisin,  certaines  variétés  la  perdent 
avec  d'autres  sucres  (maltose^  dextrine).  Mais  aucune  recherche  n'a  été 
faite  dans  ce  sens. 

VI.  —  Bactéries  protéoly tiques  on  ferments  de  la  easélne. 

B.  subtilis,  B.  mesentericus  vulgatus,  7)/rothrix  tenuis. 

Le  lait  est  presque  toujours  souille  au  moment  de  la  traite  par  des 
microbes  divers,  parmi  lesquels  on  distingue  les  ferments  du  lactose 
appartenant  à  la  famille  des  colibacilles  et  les  ferments  de  la  caséine 
que  M.  Duclaux  a  isolés  le  premier  dans  les  fromages  en  maturation  et 
auxquels  il  a  donné  le  nom  de  Tyrothrix  (bâtonnets  du  fromage).  Les 
Tyrothrix  sont  aérobies  ou  anaérobies.  Les  premiers  seuls  ont  été  bien 
étudiés  ;  ils  semblent  appartenir  au  groupe  un  peu  confus  du  B.  subtilis 
et.au  groupe  yoïshi  du  B.  mesentericus  vulgatus.Tous  ces  microbes  ont  la 
remarquable  propriété  de  donner  des  si)ores  qui  résistent  à  des  tempé- 
ratures supérieures  à  100»,  en  sorte  qu'ils  résistent  à  l'ébuUition  et  au 
chauffage  au  bain-raarîe  à  100°  avec  les  appareils  du  type  Soxhlet.  Ils 
agissent  surtout  sur  la  caséine  :  ils  coagulent  le  lait  sans  l'acidifier  à 
l'aide  d'un  ferment  soluble  identique  à  la  présure  de  l'estomac  des 
animaux  et  ils  liquéfient  le  coagulum  en  le  peptonisant  à  l'aide  d'un 
autre  ferment  soluble  découvert  par  M.  Duclaux  et  dénommé  par  lui 
caséase  ;  ce  ferment  est  analogue  à  la  trypsine  pancréatique.  Flùgge  a 
décrit  les  mêmes  microbes  sous  le  nom  de  microbes  peptonismtts  ou  de 
bactéries  protéolytiques. 

Les  bactéries  protéoyli  tiques  sont  sou  vent  absentes  dansles  selles  des 
nourrissons  au  sein ,  On  les  trouve  fréquemment  dans  les  matières 
des  enfants  au  biberon  ;  mais  à  l'état  de  santé,  leur  nombre  est  peu 
considérable.  Lorsqu'il   existe   des   troubles   digestifs,  leur  nombre 
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augmente  ;  il  augmente  d*autànt  plus  que  Taf fection  est  plus  grave. 

En  général,  ces  microbes  ne  sont  pas  virulents.  Il  est  probable  qu'ils 
peuvent  le  devenir  dans  certaines  conditions.  Gharrin  et  de  Tïittis,  au 
moyen  de  passages  à  Tanimal,  ont  pu  donner  au  B.  subtilis,  regardé 
comme  non  pathogène,  une  virulence  extrême  qui  serait  liée  à  une 
élaboration  de  toxines  mortelles  à  faibles  doses.  Par  la  méthode  des 
cultures  dans  des  sacs  de  coUodion,  introduits  dans  le  péritoine  des 
cobayes,  et  après  six  ou  sept  passages,  Vincent  a  rendu  pathogône  le 
B.  mesentericus  vulgatu»,  regardé  aussi  comme  absolument  inof- 
fensif. 

De  son  côté,  Lûbbert,  sous  la  direction  de  Flûgge,  a  démontré  que 
le  lait  pouvait  renfermer  des  B.  peptonisanls  pathogènes.  Quand  on 
chauffe  du  lait  à  90<>-95<>,  on  détruit  les  ferments  du  lactose,  mais  on 
ne  détruit  pas  les  ferments  de  la  caséine.  On  voit  alors  que  ceux-ci  sont 
représentés  par  deux  groupes  de  bactéries  :  les  anaérobies  obligatoii'es, 
qui  ne  paraissent  pas  jouer  un  rôle  pathogène  ;  les  aérobies  ou  anaé^ 
robies  facultatives  qui  appartiennent  au  groupe  du  B,  subtUia  ou  du 
B,  mesentericusvulgatus  et  dont  quelques  variétés  pourraient  être  patho- 
gènes. Sur  12  variétés  de  cette  seconde  espèce,  3  seraient  susceptibles 
de  provoquer  des  accidents  graves. 

Lûbbert  a  surtout  étudié  celle  de  ces  trois  bactéries  que  Flûgge  dési- 
gne du  nom  de  bacille  I.  Ensemencé  sur  le  lait,  ce  bacille  laisse 
intact  le  sucre  et  la  graisse,  mais  transforme  la  caséine,  sans  modifier 
Taspect,  le  goût  et  Vodeur  de  ce  liquide.  Quatre  lapins,  qui  avaient  pris 
une  certaine  quantité  de  lait  ensemencé  depuis  24  heures  avec  une 
culture  de  ce  bacille,  ont  tous  succombé  en  l'espace  de  quatre  jours  ; 
trois  jeunes  chiens  ont  présenté,  après  la  première  prise  de  ce  lait, 
une  diarrhée  violente  et  ont  succombé  respectivement  aux  cinquième, 
sixième  et  septième  jours  après  Tingestion.  Les  chiens  âgés  sont  ré- 
fractaires.  Ce  bacille  n'est  donc  pathogène  que  pour  les  jeunes  ani- 
maux. A  Tautopsie  de  ceux  qui  avaient  succombé,  on  trouva  une  injec- 
tion et  une  tuméfaction  notable  de  Tintestin.  Les  bacilles  se  trouvent 
dans  rintestin,mais  font  défaut  dans  le  sang  ou  dans  les  autres  organes. 
L'inoculation  d'une  petite  quantité  de  culture  pure  et  récente  sous  la 
peau  ou  dans  le  péritoine  de  cobayes  est  sans  effet  ;  mais  avec  une 
quantité  plus  grande  (plus  de  2  centimètres  cubes),  la  mort  survient 
dans  la  dyspnée  et  les  convulsions,  et,  à  l'autopsie,  on  trouve  une  entérite 
intense,  principalement  au  niveau  de  l'intestin  grêle,  une  injection  du 
péritoine  qui  renferme  parfois  un  liquide  hémorrhagique.  Lûbbert  en 
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conclut  gue  ce  microbe  agit  par  une  toxine.  Il  suppose  que  cette  toxine 
est  contenue  dans  le  corps  môme  du  bacille  et  qu^elle  ne  serait  mise 
en  liberté  que  lorsque  le  microbe  végète  dans  Torganisme.  Mais  cette 
partie  de  son  travail  est  obscure  et  contradictoire. 

Ces  travaux  prouvent  que  les  B.  protéolytiques  peuvent  devenir  pa- 
thogènes ;  mais  à  Theure  présente,  le  rôle  de  celles-ci  dans  la  patho- 
logie humaine  est  encore  très  obscur. 

Dans  6  cas  de  choléra  infantile,  Lesage  a  trouvé  dans  les  matières 
fécales  un  microbe  qu'il  identifie  au  Tyrotkrix  tennis  de  Duclaux  et 
qui,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  à  l'état  normal,  était  très  viru- 
lent, n  était  localisé  dans  l'intestin  et  n'avait  pas  donné  naissance  à  une 
bactérihémie.  Avec  Winter,  il  reconnut  que  ce  microbe  sécrétait  une 
toxine  spéciale  cholérigène.  Dans  un  autre  cas,  le  même  auteur  a 
trouvé,  dans  les  mêmes  conditions,un  B.  menenterictis  vulgatus  doué  d'une 
virulence  faible.  Dans  tous  ces  faits,  les  protéolytes  dominaient,  mais 
elles  n'étaient  pas  seules  ;  elles  étaient  associées  à  d'autres  microbes, 
en  particulier  le  B,  coliy  en  sorte  qu'on  ne  peut  affirmer  sûrement 
qu'elles  étaient  la  cause  de  la  maladie. 

Spiegelberg,  à  la  clinique  d'Ëscherich,  a  pu  s'assurer  que,  dans 
toutes  les  formes  de  gastro-entérite,  le  nombre  des  B.  protéolytiques 
des  selles  augmente  en  proportion  de  la  gravité  de  la  maladie.  C'est 
surtout  dans  les  formes  chroniques  avec  athrepsie  ou  atrophie  qu'elles 
sont  abondantes  et  prédominantes  ;  dans  ces  cas,  elles  peuvent  être 
pathogènes.  Toutefois,  Spiegelberg  ne  croit  pas  qu'elles  aient  un  rôle 
prépondérant,  car  elles  ne  se  répandent  pas  dans  l'organisme  et  ne  sem- 
blent pas  sécréter  de  substance  toxique.  Mais  elles  décomposent  la 
caséine;  si  leur  action  s'arrêtait  à  la  peptonisation,'  on  pourrait  la  con* 
sidérer  comme  l'auxiliaire  de  la  digestion  ;  mais  en  se  poursuivant, 
elle  aboutit  à  la  transformation  de  la  peptone  en  leucine,  tyrosine, 
ammoniaque,  acides  de  la  série  grasse,  substances  qui  agissent,  surtout 
l'ammoniaque,  comme  irritants  de  la  muqueuse  intestinale  et  aggra- 
vent le  catarrhe. 

En  outre,  les  B.  protéolytiques  semblent  favoriser,  comme  Nobé- 
court  l'a  indiqué,  la  multiplication  d'autres  micro-organismes  plus 
dangereux. 

Vil.  —  Baclllus  entcrltldls  sporogenes. 

Il  existe  bien  peu  de  recherches  sur  le  rôle  des  microbes  anaérobies 
dans  lesgastroenterites.il  y  a  pourtant  lieu  de  penser  que  ce  rôle  doit 
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être  important,  puisque  Toxygèue  fait  défaut  dans  le  contenu  intestinal. 
En  tout  cas,  les  recherches  de  Klein,  à  peu  près  uniques,  sont  à  ce 
point  de  vue  pleines  d'intérêt  ;  nous  en  donnons  un  résumé,  bien 
qu'elles  aient  trait  à  des  adultes  ;  mais,  comme  il  8*agit  d'une  épi- 
démie engendrée  par  le  lait,  il  est  très  probable  que  l'étude  de  ces 
faits  est  destinée  à  éclairer  la  pathologie  des  nourrissons. 

Klein  a  observé  dans  un  hôpital  de  Londres,  une  épidémie  de  diar- 
rhée qui  éclata  subitement  au  mois  d'octobre.  Dans  la  môme  nuit,  il  y 
eut  59  cas,  quelques-uns  graves  ;  mais  aucun  ne  fut  mortel. 

L'examen  microscopique  du  mucus  sanguinolent  des  selles  montrait 
une  grande  quantité  de  bacilles,  au  milieu  desquels  se  trouvaient  des 
spores  ovales,  réfringentes,  isolées  ou  agmînées,  libres  ou  enfermées 
dans  des  bâtonnets  cylindriques,  fréquemment  disposés  en  chaînettes. 

Des  ensemencements  faits  avec  des  parcelles  de  liquide  diarrhéique  sur 
les  milieux  ordinaires  donnaient  d'innombrables  cultures  de  hacUlus  coîi; 
mais  les  flocons  de  mucus  intestinal  ensemencés  en  culture  anaérobie 
dans  la  gélatine  glucosée,  ce  milieu  étant  d'abord  placé  pendant  dix  à 
quinze  minutes  à  78*  ou  80«  centigrades,  puis  à  20®,  donnaient  après 
24  heures  de  petites  colonies  sphériques  et  translucides.  Au  bout  de 
48  heures,  la  gélatine  était  liquéfiée  jusqu'à  sa  partie  supérieure  et 
légèrement  trouble. 

Les  colonies  qui  s'étaient  ainsi  développées  étaient  formées  de  bâ- 
tonnets cylindriques,  isolés,  ou  bien  par  deux  ou  trois,  ou  encore  en 
diaînettes  plus  longues,  avec  des  spores  libres  ou  enfermées  dans  les 
corps  bacillaires.  Ces  cultures  dégagaient  des  gaz  et  avaient  une  forte 
odeur  d'acide  butyrique. 

Ensemencés  dans  lelait,ces  bacilles  coagulaient  la  caséine  lentement, 
au  bout  de  72  hem*es. 

Us  avaient  de  6  à  4  pi  de  longueur  et  0,8  (x  d'épaisseur  ;  leurs  spores 
libres  0,8  p.  d'épaisseur  et  1,6  [x  de  longueur.  Us  présentaient  des 
mouvements  lents  et  peu  étendus  et  portaient  des  flagelles  à  une  de 
leurs  extrémités  et  souvent  aux  deux.  Ils  ne  se  coloraient  pas  par  la 
méthode  de  Gram.  Avec  0,5  à  1  c.  c.  de  culture  vieille  de  quelques 
jours  injectée  sous  la  peau,  on  tuait  un  cobaye  en  24  heures  ;  l'animal 
présentait  de  l'œdème  gazeux  sous  la  peau  et  un  épanchement  péri- 
tonéal.  Ces  deux  exsudais  contenaient  le  bacille  inoculé  à  l'état  de  cul- 
ture pure.  Ce  microbe  était  également  pathogène  pour  la  souris. 

Une  enquête  faite  au  moment  où  éclata  cette  épidémie  de  diarrhée, 
montra  que  tous  les  malades  qui  avaient  été  atteints,  avaient  bu  du  lait 
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pi^ovènant'd'une  môme  origine.  Une  infirmière  avait  également  eu  la 
diarrhée,  c'était  la  seule  qui  eût  bu  de  ce  lait.  Or,  dans  ce  lait  suspect, 
Klein  trouva  le  bacille  anaérobie  isolé  dans  les  selles  diarrhciques  et 
en  conclut  que  ce  bacille  était  bien  la  cause  de  l'épidémie. 

L'auteur  montre  que  les  caractères  de  ce  bacille  le  distinguent  des 
bacilles  butyriques  de  Hueppe  et  de  Botkin,  du  clostridium  butyricum 
et  du  bacille  de  l'œdème  malin  et  il  propose  de  l'appeler  bacillus  ente- 
ritidis  sporogenes. 

Andrewes  a  vérifié  les  assertions  de  Klein.  Il  a  observé  une  jeune 
fille  de  19  ans,  ordinairement  bien  portante,  qui,  en  août  1898,  fut  prise 
d'une  diarrhée,  d'abord  peu  intense,  mais  dont  la  gravité  alla  en  augmen- 
tant, si  bien  qu'au  bout  de  quarante-huit  heures,  elle  fat  amenée  à  l'hô- 
pital dans  un  état  de  collapsus  profond,  pour  succomber  huit  heures 
plus  tard.  Les  selles,  peu  abondantes,  mais  très  fréquentes,  étaient 
incolores  et  ressemblaient  à  de  Teau  de  riz .  A  l'autopsie,  on  trouva 
pour  toute  lésion  une  entérite  intense.  La  muqueuse  du  jéjunum  et  de 
l'iléon  était  très  congestionnée,  les  follicules  clos  hypertrophiés  fai- 
saient saillie  à  la  surface  de  la  muqueuse.  Nulle  part  on  ne  trouvait 
d'ulcération.  L'examen  bactériologique  du  contenu  intestinal  et  des 
parois  montra  l'absence  de  vibrions  cholériques .  Par  contre,  le  contenu 
intestinal  renfermait  le  bacillus  enteritidis  sporogenes  très  virulent,  et 
surtout  un  nombre  considérable  de  streptocoques  qui  n'étaient  pourtant 
pas  identiques  au  streptocoque  pyogène  vulgaire.  Sur  les  coupes  de  la 
paroi  intestinale,  on  voyait  ces  deux  microbes  au  niveau  de  la  muqueuse 
gangrenée.  D'après  M.  Andrew^s^  il  s'agissait  probablement  dans  ce  cas 
d'une  affection  à  streptocoques  qui  était  venue  se  greffer  sur  l'entérite 
causée  par  le  bacillus  enteritidis  sporogenes. 

Dans  un  travail  ultérieur,  Andrewes  raconte  que.  depuis  trois  ans. 
Saint- Bartholomew's  Uospital  a  été,  à  trois  reprises,  visité  par  une  forme 
bénigne  de  diarrhée  épidémique.  Au  cours  d'une  de  ces  épidémies, 
HO  personnes  furent  atteintes  en  une  nuit.  Les  symptômes  furent 
toujours  bénins  :  douleurs  abdominales,  suivies  de  selles  liquides  ; 
mais,  dans  quelques  cas,  les  selles  contenaient  du  sang  et  du  mucus. 
Le  grand  nombre  des  malades  atteints  (infirmières  et  surveillantes 
étant  indemnes)  et  la  simultanéité  des  cas,  firent  penser  à  un  empoi- 
sonnement. Le  lait  parut  devoir  être  incriminé  dans  la  troisième  épi- 
démie. Dans  celle-ci  (5  août  18J8),  de  10  heures  du  soir  à  6  heures  du 
matin,  8^  malades  et  2  surveillantes  furent  atteints  ;  tous  les  ma- 
lades atteints,  sauf  6,  avaient  mangé  du  pudding  au  riz  et  au  lait. 
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L'examen  des  selles  montra  un  bacille  muni  de  spores  terminales,  qui, 
en  culture  anaérobie,  donna  lieu  au  développement  de  cultures  typiques 
du  hacillm  erUeriUdis  sporogenes  :  le  bacille,  inoculé  au  cobaye,  se  mon- 
tra très  virulent.  Ge  même  microbe  fut  retrouvé  dans  le  pudding  au 
lait  et  dans  le  lait  lui-même  ;  ce  bacille  n'avait  pas  été  tué  parla  coc- 
tion  des  aliments  parce  que  ses  spores  résistent  à  une  température 
de  lOOo. 

VIII.  —  lievares. 

M.  Lesage  parle  de  levures  qu'il  a  rencontrées  fréquemment  dans 
les  selles  diarrhéiques  des  nourrissons,  associées  à  d'autres  microbes  ; 
mais  il  n'avance  rien  au  sujet  de  leur  rôle  patbogène  possible.  Mais 
Demme  a  prouvé  que  la  levure  rouge  peut  être  une  cause  de  gastro- 
entérite.  Le  Saccharomyces  ruher  contamine  souvent  le  lait  et  le  fromage 
auxquels  il  donne  une  couleur  rouge.  En  1889,  Demme  a  trouvé  ce 
champignon  dans  du  lait  qui  avait  donné  lieu  à  de  la  diarrhée  et  à  des 
vomissements  chez  7  enfants  au-dessous  de  3  ans  ;  la  même  levure  se 
rencontrait  dans  les  selles  des  petits  malades.  Dans  la  ferme  qui  four- 
nissait le  lait,  on  avait  remarqué  un  sédiment  rougeàtre  dans  les  vases, 
depuis  qu'on  se  servait  comme  litière  de  feuilles  de  hêtre  sèches  et  Ton 
découvrit  la  même  levure  rouge  dans  les  couches  inférieures  de  la 
litière. 

IX.  —  Protozoaires. 

Epstein  est  le  seul  auteur  qui  ait  recherché  le  rôle  des  protozoai- 
res dans  les  diarrhées  des  jeunes  enfants.  Il  croit  qu'il  y  a  des  diarrhées 
dues  au  monocercomottas  intestinalU  (1)  et  d'autres  dues  hVamœha  coli. 
Ces  diarrhées  ne  se  rencontrent  que  chez  des  enfants  sevrés. 

Pour  bien  voir  les  protozoaires,  il  faut  examiner  les  matières  toutes 
fraîches,  recueillies  dans  l'œil  d  une  sonde.  On  constate  ainsi  que  le 
monocercomonas  etl'ameeba  coli  ne  se  rencontrent  que  chez  des  enfants 
atteints  de  diarrhée.  Ces  parasites  pénètrent  probablement  dans  le  tube 
digestif  par  Tintermédiaire  de  l'eau  de  certains  puits. 

Les  diarrhées  dues  à  ces  deux  protozoaires  ont  de  grandes  ressem- 
blances cliniques  :  début  fébrile  ;  selles  très  nombreuses,  couleur  jaune 
purée  de  pois  ou  café  au  lait,  parfois  striées  de  sang,  toujours  acides  ; 

(1)  Ce  parasite  serait  identique  au  ceroomoDas  hominis  de  Davaice,  au 
trichomonas  inteetinalis  de  Leuckart  et  au  protomyxomyces  de  Cunnin- 
gham. 
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état  général  assez  satisfaisant  La  marche  est  aiguë  ou  chronique  ;  les 
formes  prolongées  peuvent  se  terminer  parla  mort  ;  i*autopsie  montre 
alors  Texistence  d'un  catarrhe  chronique  de  Tintestin  sans  ulcération 
de  la  muqueuse. 

X.  —  Associations  microbiennes. 

Dans  les  gastro- entérites  des  nourrissons,  il  est  très  rare  de  rencon- 
trer dans  les  matières  fécales,  et  même  dans  les  viscères  envahis  par 
l'infection,  un  microbe  à  l'état  de  pureté.  Si,  dans  les  formes  aiguës, 
on  constate  parfois  la  prédominance  de  telle  ou  telle  espèce  bacté- 
rienne, celle-ci  est  bien  rarement  isolée,  et  dans  les  formes  chroniques, 
le  polymicrobisme  est  la  règle.  Dans  ces  conditions,  et  étant  donnés 
les  résultats  contradictoires  fournis  par  la  recherche  d'une  action 
monomicrobienne,  n'est-il  pas  légitime  de  penser  qu'il  se  passe  dans 
l'intestin  des  nourrissons  atteints  de  gastro  entérite,  des  phénomènes 
de  symbiose  bactérienne  analogues  à  ceux  qui  se  passent  dans  les 
tétanos  (Vaillard,  Rouget  et  Vincent),  la  septicémie  vibrionienne 
(Besson),et  surtout  le  choléra  asiatique  (Metschnikoff),  affections  dans 
lesquelles  l'on  voit  des  microbes  inoffensifs  permettre  à  l'agent  patho- 
gène spécifique  de  déterminer  la  maladie  qu'il  ne  peut  créer  tout 
seul? 

Mais,  ici,  comme  le  remarque  M.  Nobécourt  qui  a  spécialement  étudié 
les  associations  microbiennes  dans  les  gastro-entérites  du  nourrisson, 
il  importe  de  distinguer  la  simple  coexistence  des  microbes  d'avec  leur 
association;  dans  le  premier  cas,  ils  végètent  côte  à  côte,  s'influençant 
plus  ou  moins,  mais  sans  dommage  pour  l'organisme  qui  les  porte  ; 
dans  le  second,  leur  alliance  est  effective  et  leurs  -  efforts  s'unissent 
pour  créer  la  maladie.  Il  faut  donc  tout  d'abord  rechercher  si  les  es- 
pèces que  l'on  trouve  sont  plus  nuisibles  associées  qu'isolées;  et  puis, 
ce  point  une  fois  établi,  déterminer  dans  quelles  conditions  est  créée 
une  association  pathogène  pour  l'orgcmisme.G'estce  que  M.  Nobécourt 
s'est  attaché  à  faire  ;  mais  sa  consciencieuse  étude  ne  permet  pas  de 
conclusions  bien  fermes. 

Il  a  étudié  d'abord  l'association  des  deux  microbes  qu'on  trouve  le 
plus  fréquemment  dans  les  gastro  entérites  des  nourrissons,  le  coli- 
bacille et  le  streptocoque.  En  inoculant  sous  la  peau  de  cobayes,  un 
mélange  de  cultures  de  ces  deux  microbes,  il  a  constaté  que,  dans  cer- 
taines conditions  encore  indéterminées,  le  mélange  provoquait  la 
mort  de  l'animal  à  des  doses  où  les  microbes  restent  sans  effet  sépa- 
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rément.  Malheureasement,  on  peut  créer  des  associations  très  viru- 
lentes avec  des  microbes  isolés  des  selles  normales,  des  associations 
inactives  avec  des  microbes  isolçs  des  selles  diarrhéiques.  En  outre, 
antre  objection,  on  ne  peut  vraiment  conclure  de  ce  qui  se  XNisse  après 
l'injection  sous-cutanée  à  ce  qui  a  lieu  dans  Fintestin. 

M.  Nobécourt  a  ensuite  étudié  Tassociation  du  coli-bacille  avec  le 
bacille  pyocyanique,  le  B.  mesentericus  et  le  proteus  ;  il  a  constaté  des 
exaltations  de  virulence  analogues. 

Jusqu'ici  il  ne  s'agit  que  d'associations  deux  à  deux;  peut-être  les 
symbioses  agissantes  sont-elles  beaucoup  plus  complexes.  M.  Bertrand 
a  soutenu  que  l'infection  dysentérique  n'a  pas  de  microbes  spécifiques, 
mais  qu'elle  a  une  origine  poly  bactérienne  (vibrion  septique,  B.  pyo- 
cyanique, staphylocoque  et  streptocoque  pyogènes,  B.  coli).  Dans  les 
gastro-entérites  chroniques,  j'ai  toujours  été  frappé  du  nombre  considé- 
rable d'espèces  bactériennes  qu'on  trouve  dans  les  selles  pendant  la 
vie  ou  dans  les  organes  après  la  mort. 

Quelques  études  sur  la  flore  microbienne  de  l'estomac  et  de  l'intestin 
des  nourrissons  viennent  à  l'appui  de  ces  remarques.  Chez  des  nourris- 
sons bien  portants  élevés  au  sein,  Van  Puteren  trouve  que  l'estomac 
renferme  en  moyenne  241,000  bactéries;  chez  des  enfants  nourris  au 
lait  de  vache  ou  avec  la  farine  lactée,  il  en  trouve  20  fois  plus.  D'après 
Seiffert,  la  richesse  des  microbes  du  contenu  gastrique  dans  différents 
états  est  représentée  par  les  chiffres  suivants  : 

Dyspepsie  simple 5     X  150,000  bact. 

Dyspepsie  avec  diarrhée....        25  à      100  X  150,000  — 
Diarrhée  et  vomissemente .        84  à  1,580  X  150,000  — 

Choléra  infantile 8,424  h  18,616  X  150,000  — 

Van  Puteren  a  essayé  de  déterminer  la  proportion  de  diverses 
bactéries  dans  le  contenu  de  l'estomac  en  cas  d'allaitement  maternel  et 
d'allaitement  artificiel. 

ALLA.1TBMENT  ▲LLAITEMEKT 
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Monilia  candida. . .  57  p.   100  » 

Parasites  ne  liqué-   '  B.  lactis  aerogenes .  37,6      —  45,4  p.  100 

fiant  pas  la  gélatine,  j  Oïdium  lactis 12,9      —  27,2      — 

Cocci 12.9      —  54         — 
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Cocci 37,6  —        72,8  p.  100 

Staphylocoq.  anreus  16,4  —       27,2      — 

Parasites  liquéfiant  la  I  B.  sublilis 11,7  —        36,3      — 

gélatine.  \  B.  courte  et  grêle. .     9,4  —        18,1      — 

B.flavusliquefaciens.   »  —        27,2      — 

B.  bntyricas  (Haeppe).  0  —  100         — 

Dans  les  selles  des  nourrissons  atteints  de  diarrhée  dyspeptiqae 
(infection  endogène),  Escherich  a  trouvé  habituellement  associés  : 
S.  coli,  B.  lactis  aerogenes.  B.  protéolytiques  ;  parfois  gros  bacilles 
immobiles  analogues  au  Bacillus  butyricus  anaérobie  (dans  les  selles 
très  acides,  h  odeur  butyrique)  ;  une  fois,  dans  les  matières  vomies, 
une  bactérie  bleuissant  par  Tiode . 

Ainsi  que  nous  Favons  vu  en  étudiant  le  rôle  du  B.  coli,  la  fermen- 
tation 7>t/tri^6  des  albuminoïdes  est  assez  rare  dans  l'intestin  du  nour- 
risson ;  cependant  elle  se  produit  quelquefois  et  alors  les  selles  ont  une 
odeur  de  fromage  pourri. Il  semble  qu'elle  ne  s'opère  que  lorsque  Tali- 
mentation  est  dépourvue  d'hydrates  de  carbone  ou  lorsque  ceux-ci  ont 
été  résorbés  ou  éliminés,  comme  dans  les  cas  de  vomissements  répétés 
avec  sécrétion  excessive  de  l'intestin;  celle-ci  serait  d'ailleurs,  d'après 
F.  Mûller,  éminemment  putrescible  et  pourrait  donner  naissance  à 
de  l'indol.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  Escherich  a  trouvé  la  flore  suivante 
dans  les  selles  :  B.  coli,  bacille  pseu do- tétanique  avec  spore  de  Ta vel,pro* 
teus  de  Hauser  (inconstant,  de  la  variété  non  liquéfiante),  streptococcus 
coli  gracilis,  baciUus  fœcalis  alcaligenes  de  Petruschky.  Ces  microbes 
donnent  naissance  aux  produits  ordinaires  de  la  destruction  des  matières 
azotées,  en  particulier  à  l'ammoniaque. 

En  regard  des  associations  microbiennes  actives,  il  y  aurait  lieu  d'en- 
visager celles  dans  lesquelles  une  bactérie  virulente  est  empêchée  d'agir 
par  la  présence  d'une  autre  bactérie .  Mais  sur  cette  question,  nous  ne 
possédons  guère  de  documents.  Toutefois,  les  bons  effets  de  la  levure 
de  bière  dans  la  furonculose  et  dans  certaines  formes  d'auto- intoxi- 
cations intestinales,  semblent  montrer  qu'il  y  aura  peut-être  des  faits 
intéressants  à  recueillir  dans  cette  voie.  (A  suivre.) 
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Pathologie  de  la  rougeole,  par  Stbffens.D^u/.  Arck.f.klin,Med.,lSd9y 
voi.  LXn.  —  Ces  recherches,  faites  au  cours  de  la  dernière  épidémie  de 
rougeole,  h  Tubîngue,  qui  a  amené  h  Thôpital  et  h  la  policlinique  du 
professeur  Jurgenssen  322  malades,  avaient  pour  but  d'étudier  les 
points  suivantes  :  1°  existence  d*une  immunité  contre  la  rougeole  chez 
les  jeunes  nourrissons  ;  2«  état  de  la  température  pendant  la  période 
d*incubation  et  le  stade  prodromique  ;  3<'  complications  et  suites  mor- 
bides de  la  rougeole . 

Pour  ce  qui  est  du  premier  point,  Tauteur  a  pu  réunir  les  observa- 
tions de  41  nourrissons,  âgés  de  moins  d'un  an,  qui  se  trouvaient  dans 
les  familles  où  il  y  avait  eu  des  cas  de  rougeole.  Sur  ces  41  nourris- 
sons, 16  avaient  contracté  larougeole  et  25  étaient  restés  indemnes.  Or, 
sur  les  25  restés  indemnes,  aucun  n'avait  dépassé  l'âge  de  cinq  mois  : 
par  contre,  les  16  qui  avaient  contracté  la  rougeole  étaient  âgés  de  six 
à  douze  mois.  L'immunité  des  nourrissons  âgés  de  moins  de  six  mois, 
soutenue  en  premier  lieu  par  M.  Jurgenssen,  se  trouve  donc  ainsi  éta- 
blie. 

L'état  de  la  température,  pendant  la  période  d'incubation,  a  pu  être 
étudié  grâce  à  l'obligeance  des  parents,  qui  ont  bien  voulu  prendre, 
plusieurs  fois  par  jour,  la  température  de  leurs  enfants  non  encore 
atteints  de  rougeole.  L'auteur  a  réuni  ainsi  57  courbes  thermomé- 
triques des  enfants,  qui,  ultérieurement,  ont  eu  la  rougeole.  Ces 
57  cas  se  décomposent  en  trois  groupes. 

Dans  le  premier  groupe,  qui  comprend  36  cas,  la  température,  pen- 
dant la  période  d'incubation,  est  restée  constamment  normale  et  l'état 
général  satisfaisant,  c'est-â-dire  que  les  enfants  étaient  bien  portants 
à  tous  les  points  de  vue.  Dans  le  second  groupe,  qui  comprend  1 1  cas, 
la  température  s'est  élevée  plusieurs  fois,  et  chez  quelques  malades 
seulement,  à  37®,6-37*,9  ;  l'état  général  est  resté  bon.  Enfin,  dans  le 
troisième  groupe,  qui  comprend  10  cas,  il  y  a  eu  6  cas  dans  lesquels  on 
a  noté  plusieurs  fois  une  élévation  de  la  température  h  38«>,9,  et  39<>et 
40»;  dans  les  4  autres  observations,  l'élévation  de  la  température  te- 
nait à  une  cause  autre  que  l'incubation  de  larougeole.  L'auteur  en  con- 
clut que,  dans  la  majeure  partie  des  cas,  la  période  d'incubation  évolue 
d'une  façon  latente,  tant  au  point  de  vue  de  la  température  qu'à  celui 
de  l'état  général. 
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Sur  71  enfants  dont  la  température  a  été  prise  exactement  pendant 
le  stade  prodromique,  deux  seulement  avaient  encore  une  température 
normale  la  veille  de  Téruption.  Chez  les  autres  il  y  eut  des  élévations 
de  la  température,  qui,  dans  la  majorité  des  cas,  pouvaient  se  réduire, 
à  deux  types  :  tantôt  la  température  montait  assez  haut  pendant  le 
premier  jour  pour  descendre  à  la  normale  les  jours  suivants  et  s'élever 
ensuite  rapidement  la  veille  et  au  moment  de  Téruption;  tantôt  la  tem- 
pérature montait  lentement,  mais  d'une  façon  continue  jusqu'à  Tappa- 
rition  de  Texanthème.  La  durée  du  stade  prodromique,  dans  69  cas,  a 
été,  en  moyenne,  de  trois  à  quatre  jours  et  demi. 

Parmi  les  complications  de  la  rougeole,  M.  Steffens  a  observé,  sur 
un  total  de  322  cas,  3  fois  Tapparition  d'un  autre  exanthèpie  aigu 
(varicelle,  scarlatine  et  pemphigues  aigu)  ;   5  fois  la  pneumonie 

croupale.  Dans  un  de  ces  cas,  qui  a  évolué  cliniquement  comme  une 
méningite  cérébro-spinale  et  s'est  terminé  parla  mort,  le  sang  examiné 
pendant  la  vie,  renfermait  des  pneumocoques.  Dans  un  cas,  la  rougeole 
se  déclara  au  cours  d'une  septicémie  cryptogénétique  et  fut  suivie  d'un 
exanthème  infectieux  ;  l'enfant  a  fini  par  guérir.  Enfin,  comme  consé- 
quences de  rougeole,  on  a  observé  4  otites  moyennes  et  26  broncho- 
pneumonies. 

Sur  les  322  malades,  il  y  a  eu  10  morts  amenées,  8  fois  par  la  bron- 
chite capillaire,  1  fois  par  la  gastro-entérite  aiguë,  1  fois  par  la 
pneumonie  avec  infection  pnçumococcique  généralisée.  La  mortalité 
générale  a  donc  été  de  3,1  pour  100,  celle  delà  broncho-pneumonie  de 
iiO  pour  100.  A  noter,  pourtant,  que,  sur  les  8  enfants  qui  ont  suc- 
combé à  la  broncho-pneumonie,  5  étaient  rachitiques  et  1  avait  une 
tuberculose  pulmonaire. 

Scarlatine  ehez  les  eni^ts  en  bas  âge,  par  Josias.  2£éd,  moderne^ 
1899,  p.  251.  —  Les  cas  de  scarlatine  chez  les  enfants  en  bas  âge  sont 
relativement  rares;  ils  ne  sont  peut-être  pas  aussi  exceptionnels  qu'on 
serait  tenté  de  le  croire,  car  ils  sont  souvent  confondus  avec  les  éry- 
thèmes  scarlatini formes  toxiques,  de  cause  intestinale. 

M.  Josias  vient  d'observer  avec  plusieurs  de  ses  collègues  des  hôpi- 
taux deux  enfants  eu  bas  âge,  présentant  tous  les  deux  un  éry thème 
scarlatiniforme,  avec  angine  rouge  et  tièvre  plus  ou  moins  intense. 
A  propos  de  ces  deux  enfants  M.  Josias  s'est  trouvé  en  complet  désac- 
cord avec  ses  collègues  qui  admettaient  un  érythème  scarlatiniforme 
de  cause  intestinale,  là  où  il  diagnostiquait  la  scarlatine . 
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Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'une  fillette,  âgée  do  an  mois  et 
demi,  ayant  présenté  une  angine  rouge,  un  éry  thème  scarlatiniforme, 
avec  fièvre  durant  plusieurs  jours,  une  albuminurie  légère,  du  pseudo- 
rhumatisme,  du  psoitis,  etc.,  mais  n'ayant  jamais  révélé  le  moindre 
trouble  du  côté  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Cette  enfant  ayant  eu, 
quelques  jours  avant  son  éruption,  une  petite  plaie  de  la  conjonctive, 
on  supposa  également  qu'elle  avait  pu  être  infectée  par  sa  muqueuse 
conjonctivale  et  que  son  érythème  pouvait  être  de  nature  streptococ- 
cique  on  gonococcique.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  fillette  a  guéri  et  n'a 
donné  la  scarlatine  à  personne. 

Le  second  cas  est  plus  démonstratif  ;  il  ne  supporte  pas  la  moindre 
contestation,  car  il  a  le  critérium  delà  contagion. 

A  la  date  du  20  janvier  1899,  M.  Josias  est  appelé  à  voir  une  fillette 
âgée  de  un  an,  ayant  une  éruption  depuis  la  veille. 

Elle  présentait  un  érythème  scarlatiniforme  généralisé,  une  rougeur 
intense  sur  llsthme  du  gosier  et  le  pharynx  et  était  très  abattue. 
L'enfant  n'avait  eu  ni  convulsions  ni  diarrhée.  Ses  selles  étaient 
plutôt  consistantes,  dures.  La  peau  est  légèrement  moite,  la  tempé- 
rature à  40<». 

Gomme  l'enfant  avait  été  alimentée  d'une  façon  exagérée  et  comme 
son  érythème  était  supposé  de  cause  intestinale,  on  donna  à  cette 
enfant  une  nourrice. 

Au  bout  decinq  jours  l'exanthème  adisparu,renfantestgaie  et  tette 
bien.  État  général  satisfaisant. 

Température  normale. 

A  cette  époque  l'enfant  est  regardée  comme  guérie  ;  mais,  elle  des- 
quame les  jours  suivants  et  ne  présente  plus  rien  d'anormal. 

En  présence  de  ce  tableau  clinique,  M.  Josias  a  pensé  que  l'on  se 
trouvait  en  présence  d'une  scarlatine,  bien  que  l'enfant  ait  vécu  dans 
nn  pays  où  il  n'existait  aucun  cas  de  scarlatine.  Sa  conviction  est 
devenue  absolue  le  jour  où  il  a  appris  que  la  nourrice  elle-même  venait 
de  contracter  la  scarlatine  au  moment  où  l'enfant  était  en  pleine 
desquamation.  Or  la  nourrice  avait  été  donnée  à  cette  fillette  le  jour 
où  elle  présentait  son  éruption  qui  fut  attribuée  non  à  la  scarlatine, 
mais  à  une  une  intoxication  intestinale. 

Ces  deux  cas,  notamment  le  second,  démontrent  que  les  enfants  en 
has  âge  peuvent  contracter  la  scarlatine  en  dehors  de  tout  foyer  épidé- 
mique  et  qu'il  convient  de  suspecter  la  scarlatine  toutes  les  fois  qu'on 
se  trouve  en  présence  d'un  enfant  atteint  d'érythème  scarlatiniforme 
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généralisé  fébrile,  avec  angine,  h  l'exclnsion  de  tons  phénomènes  du 
côté  dn  tnbe  digestif. 

De  rassociation  de  la  scarlatine  avec  la  diphtérie,  par  S.  Ghàbaob. 

Arch.  russes  de  pathol.,  1899,  p.  208,  eiSem,  méd.,  1899.  —  Pour  élu- 
cider la  question  encore  controversée  de  la  nature  des  angines  pseudo- 
membraneuses survenant  au  cours  de  la  scarlatine,  Fauteur  a  entre- 
pris l'examen  bactériologique  de  la  gorge  chez  214  scarlatineux  observés 
h  l'hôpital  Petropavlovsk,  h  Saint-Péterbourg,  depuis  décembre  1897 
jusqu'à  fin  septembre  1898.  De  ces  malades,  98  avaient  une  angine  à 
forme  catarrhale,  caractérisée  par  une  simple  rougeur  de  la  muqueuse 
sans  fausses  membranes  ;  33  étaient  atteints  d'angine  lacunaire,  l'enduit 
pseudo-membraneux  ne  recouvrant  que  les  cryptes  amygdaliennes,  et 
83  offraient  une  angine  pseudo-membraneuse  véritable  avec  fausses 
membranes  plus  ou  moins  étendues  sur  les  amygdales,  et  parfois  aussi 
sur  les  piliers  du  voile  du  palais,  sur  la  luette,  le  voile  du  palais  lui- 
même  et  à  la  paroi  postérieure  du  pharynx . 

Chez  les  sujets  du  premier  groupe  l'examen  bactériologique  ne  décela 
au  niveau  de  la  gorge  que  la  présence  de  streptocoques,  parfois  asso- 
ciés h  des  staphylocoques,  mais  jamais  de  bacilles  de  la  diphtérie. 

Dans  la  seconde  catégorie,  le  microbe  de  Lôffler  ne  fut  noté  que  chez 
2  malades  (une  fois  presque  à  l'état  de  culture  pure). 

Enf  in^  chez  les  sujets  du  troisième  groupe  l'existence  du  bacille  diph- 
térique a  été  constatée  dans  1 1  cas  (3  fois  en  culture  à  peu  près  pure 
et  8  fois  avec  des  streptocoques). 

La  présence  du  bacille  de  Lôffler  ayant  été  signalée,  conmie  on  le 
sait,  dans  la  gorge  d'individus  bien  portants,  on  pouvait  se  demander 
si  chez  les  malades  de  M.  GhcLbade  ce  microbe  n'existait  pas  d'une 
façon  purement  accidentelle,  sans  particiter  à  l'évolution  du  processus 
morbide.  Or,  cette  manière  de  voir  semble  inadmissible  dans  l'espèce, 
si  l'on  tient  compte  que  plusieurs  fois  les  bacilles  diphtériques  ont  été 
trouvés  à  l'état  de  culture  presque  pure  et  que,  même  associés 
à  des  streptocoques,  ils  étaient  toujours  nombreux.  Un  second  argument 
en  faveur  de  la  virulence  du  bacille  de  Lôffler  chez  les  malades  en 
question  est  constitué  par  ce  fait  que  dans  les  cas  où  ce  bacille  était  pré- 
sent, la  mortalité  a  été  plus  élevée  que  lorsqu'il  s'agissait  d'angines  sim- 
plement streptococciques.  C'est  ainsi  que  sur  103  sujets  offrant  une 
angine  de  ce  dernier  genre,  39  seulement  (38  p.  100)  ont  succombé, 
tandis  que  sur  18  cas  d'angine  avec  bacilles  diphtériques,  8  (62  p.  100) 
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se  sont  terminés  par  la  mort.  Antre  fait  qui  montre  qu'il  s'agissait 
bien  de  bacilles  diphtériques  virulents  :  une  petite  fille,  âgée  d'un  an, 
atteinte  de  scarlatine  typique  avec  angine  pseudo-membraneuse  à 
bacilles  de  Lôflfer,  fut  au  cours  de  l'affection  atteinte  de  croup  et  suc- 
comba. 

Enfin,  Tauteur  a  eu  aussi  Toccasion  d'étudier  au  point  de  vue  bacté- 
riologique 24  angines  dites  tardives  ou  secondaires,  survenues  de 
douze  à  quarante  et  un  jours  après  le  début  de  la  scarlatine  et  qui 
étaient  lacunaires  dans  6  cas  et  franchement  pseudo-membraneuses 
dans  les  18  autres.  La  présence  du  bacille  diphtérique  a  été  constatée 
dans  deux  faits  de  la  première  catégorie  (une  fois  à  Tétat  de  culture 
pure)  et  dans  16  de  la  seconde  (11  fois  à  l'exclusion  de  tout  autre 
microbe).  Ainsi  donc,  les  angines  secondaires  de  la  scarlatine  sont  la 
plupart  du  temps  de  nature  diphtérique. 

M.  Ghabade  conclut  que  les  sujets  offrant  une  infection  mixte,  scar- 
lalineuse  et  diphtérique,  doivent  être  isolés  des  individus  atteints  de 
scarlatine  pure,  alin  d'éviter  la  production  d'angines  diphtériques 
secondaires  chez  les  scariatinqux.  Pour  ce  faire,  il  est  nécessaire  de 
pratiquer  l'examen  bactériologique  chez  tous  les  malades  porteurs  de 
fausses  membranes  dans  la  gorge.  L'auteur  estime,  en  outre,  que  la 
scarlatine  associée  à  la  diphtérie  doit  être  traitée  par  le  sérum  anti- 
diphtérique. 

Pôrichondrite  du  larynx  dans  un  cas  de  scarlatine,  par  H.  Kraus. 
Prag.  med.  Wochenschr.,iSd9y  n*»*  29  et  30.  —  La  périchondrite  du 
larynx,  au  cours  de  la  sccirlatine,  est  une  complication  très  rare,  puis- 
que Rauchfuss  ne  l'a  observée  que  4  fois  sur  903  cas,  et  Leichtenstern 
2  fois  sur  467  cas. 

Le  cas  rapporté  par  l'auteur  a  trait  à  un  enfant  de  huit  ans,  entré 
à  l'hôpital  dans  un  état  comateux  au  troisième  jour  de  sa  scarlatine 
compliquée  de  fièvre  et  d'angine  pseudo-membraneuse,  mais  sans  ba- 
cilles de  Lôf  fier. 

Au  bout  de  six  jours,  la  fièvre  tombe  et  le  malade  semble  entrer  en 
convalescence,  lorsqu'il  est  pris  d'aphonie,  puis  de  dyspnée  avec  tirage, 
si  bien,  qu'après  l'examen  laryngoscopique,  qui  permet  de  diagnos- 
tiquer une  périchondrite  du  larynx,  on  pratique  le  tubage,  et,  celui-ci 
ne  produisant  aucune  amélioration,  la  trachéotomie.  La  journée  se  passa 
bien,  mais,  dans  la  nuit,  l'enfant  ayant  été  pris  d'un  accès  de  suffoca- 
tion, on  retire  la  canule  externe  et  un  flot  de  pus  sort  par  la  plaie. 
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Pendant  une  dizaine  de  jours,  Tenfant  va  bien,  mus,  au  bout  de 
ce  temps,  apparaît  une  néphrite  hémorrhagique,puis  une  pleurésie  pu- 
rulente à  gauche,  et  l'enfant  finit  jmt  succomber  un  mois  après  son 
entrée  à  l'hôpital. 

A  Fautopsie,  en  trouva  la  muqueuse  du  larynx  congestionnée  et  tu- 
méfiée, principalement  au  niveau  de  la  paroi  postérieure.  La  face  in- 
terne du  cartilage  cricoïde  était  occupée  par  un  abcès  du  volume  d'une 
grosse  noisette  ;  cet  abcès  avait  repoussé  et  perforé  la  muqueuse  ;  le 
cartilage  lui-même  était  dénudé  de  son  périchondre  et  nécrosé  dans 
une  petite  étendue. 

La  muqueuse  de  la  trachée  et  des  bronches  était  atteinte  de  catar- 
rhe purulent. 


THÉRAPEUTIQUE  ET  FORMULAIRE 

Traitement  des  abcès  tuberculeux  par  des  injections  de  glycérine 

f  ormalinée . 

M.  le  Di"  J.  Hàon  (deMayence)  traite  avec  succès  les  arthrites  tubercu- 
leuses et  les  abcès  par  congestion  au  moyen  d'injections  de  glycérine 
formalinée,  dontreffet  curatif  serait  de  beaucoup  supérieur  à  celui  des 
injections  iodoformées  auxquelles  on  a  souvent  recours  contre  certaines 
tuberculoses  locales. 

On  pratique  d'abord  une  ponction  aspiratrice  de  l'abcès  &  l'aide  d'une 
seringue  stérilisée  d'une  capacité  de  20  c.  c.  et  à  laquelle  est  adapté 
un  fin  trocart.  On  lave  à  plusieurs  reprises  la  cavité  purulente  avec 
de  l'eau  boriquée  et,  enfin,  on  y  injecte  de  la  glycérine  formalinée  à 
1  »/o  en  quantité  équivalente  au  tiers  ou  à  la  moitié  environ  de  la  tota- 
lité du  pus  évacué.  Ceci  fait,  on  retire  la  canule,  on  obture  l'orifice  de 
ponction  et  on  met  le  membre  au  repos.  Bientôt  après,  on  voit  surve- 
nir au  niveau  de  la  partie  sur  laquelle  a  porté  l'injection  une  réaction 
plus  ou  moins  intense  avec  tuméfaction  locale,  production  d'un  nouvel 
épanchement,  fièvre  et  douleurs  qui  parfois  peuvent  devenir  assez 
violentes  pour  nécessiter  une  piqûre  de  morphine.  Ces  phénomènes 
se  dissipent,  tputefois,  en  quelques  jours  et  la  quantité  de  l'exsudat  ne 
tarde  pas  également  à  dimiouer.  Au  bout  de  deux  semaines,  on  procède 
à  une  nouvelle  ponction  aspiratrice,  suivie  de  lavages  et  d'une  injec- 
tion de  glycérine  au  formol.  Dans  certains  cas,  cependant^  cette  seconde 
intervention  n'est  pas  nécessaire,  la  sécrétion  purulente  se  trouvant 
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tarie  dès  la  première  injection.  D'autres  fois  on  est  obligé,  pour  obte- 
nir ce  résultat,  dlnjecter  à  plusieurs  reprises  de  la  glycérine  forma- 
linée. 

Ce  traitement  produit  des  effets  particulièrement  favorables  lorsqu'il 
s'agit  d'articulations  qui  se  laissent  distendre  parle  pus.  Dans  ces  condi- 
tions il  est  facile  d'évacuer  complètement  les  tissus  mortifiés  ainsi  que 
les  masses  caséeuses,  et  le  liquide  médicamenteux  peut  pénétrer  dans 
tous  les  coins  et  recoins  de  la  jointure  ;  tel  est  surtout  le  cas  des 
arthrites  tuberculeuses  de  la  hanche  et  du  genou  dans  lesquelles 
M.  Hahn  a  souvent  vu  survenir  une  guérison  très  rapide  avec  conserva- 
tion intégrale  de  la  fonction  du  membre.  Le  résultat  était  moins  bon 
quand  on  avait  affaire  à  des  arthrites  tuberculeuses  au  niveau  de  la 
main  ou  du  pied.  En  pareille  occurrence  il  est  parfois  nécessaire  de 
procédera  l'arthrectomie,  malgré  plusieurs  injections  médicamen- 
teuses. 

Les  abcès  par  congestion  ne  se  reproduiraient  plus  après  une  ou  deux 
injections  de  glycérine  au  formol,  et  la  spondylite  elle-même  s'en  trou- 
verait singulièrement  améliorée. 

Enfin,  sous  l'influence  de  ce  traitement,  notre  confrère  a  obtenu  un 
résultat  très  encourageant  dans  un  cas  d'empyème  tuberculeux  de  la 
plèvre. 

La  belladone  à  hante  dose  dans  la  broncho-pneumonie  chez  les 

enfants. 

M.  le  B'  J.  A.  GouTTS,  médecin  del'EastLondonHospitalpour  enfants 
a  eu  l'idée  d'expérimenter  la  belladone  chez  les  petits  broncho-pneumo- 
niques.  Ce  médicament  est  d'un  usage  courant  dans  les  maladies  des 
organes  respiratoires  chez  les  enfants,  mais  on  ne  s'en  sert  guère  qu'à 
titre  de  calmant  de  la  toux.  Or,  notre  confrère  a  cru  bon  de  l'adminis- 
trer à  haute  dose  comme  modérateur  des  sécrétions  bronchiques  et 
excitant  de  la  respiration  et  du  cœur.  Cette  idée  a  été  suggérée  à 
M.  Goutts  parles  bons  effets  qu'adonnés  récemment  dans  divers  hôpi- 
taux de  Londres  l'emploi  de  la  belladone  &  dose  élevée  dans  les  cas  de 
paralysie  du  diaphragme  consécutive  à  la  diphtérie. 

L'expérience  a  pleinement  confirmé  les  prévisions  de  notre  confrère 
en  montrant  que  l'administration  de  0  gr.  015  milligr.  d'extrait  de  bel- 
ladone toutes  les  trois  à  quatre  heures  —  dose  qui  ne  doit  pas  varier, 
qu'il  s'agisse  de  nourrissons  ne  comptant  que  quelques  semaines 
d'existence  ou    d'enfants  âgés  de  six  à  sept  ans  —  procure  un 
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soulagement  immédiat  et  amène  dans  la  plupart  des  cas  une  guérlson 
rapide  de  la  broncho-pneumonie.  Quelques  prises  du  médicament 
suffisent  d'habitude  pour  amender  la  dyspnée  ;  puis,  la  température 
ne  tarde  pas  à  redevenir  normale,  etla  maladie,  au  lieu  de  durer  plusieurs 
semaines,  comme  c'est  généralement  le  cas,  se  termine  par  la  guérison 
au  bout  de  quelques  jours.  Ces  résultats  ont  été  obtenus  j^rTusage  delà 
belladone,  à  Texclusion  de  tout  autre  moyen  de  traitement,  même  dans 
des  cas  fort  graves  où  des  confrèresj  appelés  avant  M.  Goutts,  avaient 
pronostiqué  une  issue  mortelle. 

Employé  comme  il  vient  d'être  dit,  l'extrait  de  belladone  a  provoqué 
chez  quelques  enfants  seulement  Tapparitton  d'un  léger  délirequi,  d'ail- 
leurs, se  dissipait  dès  qu'on  diminuait  la  dose  du  médicament.  Mais,  le 
plus  souvent,  les  manifestations  toxiques  se  sont  bornées  à  un  peu  de 
rougeur  de  la  peau  avec  un  certain  degré  d'irritabilité  et  d'agitation. 
Parfois  on  a  observe  des  rashs  scarlatiniformes.  Quant  à  la  dilata- 
tion pupillaire,  elle  se  montrait  beaucoup  plus  rarement  que  l'hyxmr- 
hémie  cutanée. 

En  somme,  M.  Goutts  a  pu  se  convaincre  que  les  phénomènes 
d'intoxication  qu'on  voit  survenir  chez  les  petits  bronche  pneumo- 
niques  sous  l'influence  de  la  médication  belladonée  sont  d'habitude 
insignifiants  et  ne  diminuent  en  rien  la  valeur  thérapeutique  de  cette 
méthode  de  traitement.  (Sem.méd.) 
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Quelques  cas  d'infections  banales  de  l'enfance,  par  L.  Ri- 

CHOir,  chef  de  clinique  médicale  et  L.  Spillmann,  interne  des  hôpi- 
taux à  la  Faculté  de  Nancy. 

Dans  ce  travail,  nous  n'avons  d'autres  prétentions  que  de 
résumer  quelques  observations  ayant  trait  à  des  infections 
banales  de  l'enfance,  qui  par  leur  localisation  ou  leur  histoire 
clinique,  nous  ont  paru  mériter  quelqu'intérêt. 

Ces  observations  ont  été  toutes  recueillies  par  nous  à  la  cli- 
que infantile  de  Nancy ^  dans  le  service  de  notre  maître  M.  le 
professeur  agrégé  Haushalter. 

Obs.  I.  —  Broncho-pneumonie.  Pleurésie  purulente  à  pneumocoques .  — ^ 
Albert  B ...,  2  ans,  entré  au  service  le  23  novembre  1898.  Père  bien 
portant.  Syphilis  maternelle.  L'enfant  a  été  soigné  pour  des  accidents 
spécifiques  en  février  1897.  Depuis  ce  moment,  il  tousse  continuellement. 
Sueurs  profuses,  fièvre,  diarrhée.  Le  21  novembre  1898,  est  pris  brus- 
quement de  dyspnée,  de  fièvre,  de  toux  et  de  douleurs  thoraciques  et 
abdominales. 

Enfant  chétif.  Température  39» .  Pouls  à  120.  Respiration  à  60.  Matité 
au  sommet  gauche  en  avant  et  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses 
avec  râles  sous-crépitants  et  souffle  aigre  dans  l'aisselle  gauche.  Le  25 
novembre,  matité  compacte  à  gauche  en  avant.  Les  signes  stéthosco- 
piques  persistent. 

La  dyspnée  augmente  le  26.  La  matité  occupe  au-dessous  de  la  clavi- 
cule une  hauteur  de  trois  travers  de  doigt.  Pouls  irrégulier.  Extré- 
trémités  violacées.  On  ne  sent  pas  la  pointe  du  cœur.  Le  29,  on 
remarque  que  l'enfant  se  tient  plus  volontiers  couché  sur  le  côté 
gauche,  la  tête  inclinée  sur  l'épaule  gauche,  l'épaule  tombante.  Le 
côté  gauche  de  la  cage  thoracique  est  immobilisé.  Voussure  de  la 
région  précordiale.  La  zone  de  matité  s'est  étendue  et  se  confond  avec 
la  matité  précordiale.  La  même  zone  de  matité  se  retrouve  avec  la 
même  hauteur  dans  l'aiselle  et  en  arrière.  Les  jours  suivants  l'enfant 
maigrit.  La  voussure  augmente.  Le  2  janvier  1899  le  cœur  bat  au 
niveau  du  mamelon  droit.  Le  4,  on  pratique  une  ponction  exploratrice 
dans  l'aisselle  gauche,  qui  ramène  du  pus  verdâtre  à  pneumocoques. 

Le  ô,  ponction  qui  donne  issue  à  50  grammes  de  pus. 
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Les  jours  suivants  la  voussure  diminue.  Le  12,  la  dyspnée  reparait. 
Une  nouvelle  ponction  permet  de  retirer  70  grammes  de  pus  épais, 
crémeux. 

Le  13,  la  région  sous-claviculaire  n'est  plus  aussi  bombée.  Le  cœur 
bat  au  niveau  de  Tappendice  xipholde.  L'état  général  s'améliorait, 
lorsque  le  malade  gagna  la  rougeole.  A  partir  de  ce  moment  la  ca- 
chexie ne  fit  que  s'accentuer.  Mort  le  26. 

AuTOPSiB.  —  On  trouve  à  l'ouverture  du  thorax,  à  gauche,  une  poche 
volumineuse  renfermant  environ  150  grammes  de  pus  vert.  Ce  pus 
renferme  des  pneumocoques.  La  poche  est  limitée  à  droite  par  le  sac 
péricardique,  à  gauche  par  la  plèvre.  Des  adhérences  la  limitent  sur  la 
ligne  axillaire.  La  poche  postérieure  de  la  plèvre  est  normale.  Au 
niveau  de  la  poche  elle  est  tapissée  de  fausses  membranes. 

Le  poumon  gauche  est  ratatiné.  Teinte  gris  rosé.  La  surface  est 
semée  d'une  série  de  nodosités  jaunâtres  au  centre  desquelles  sont  les  ori- 
fices bronchiques  dilatés.  Le  parenchyme  pulmonaire  a  la  consistance 
du  caoutchouc.  Le  poumon  droit  est  volumineux.  Emphysème  au 
sommet.  Petit  foyer  de  bronche- pneumonie  à  la  base.  Ganglions  mé- 
diastinaux  énormes,  de  couleur  gris  rosé  à  la  coupe  et  d'aspect  lardacé. 
Cœur  déplacé  fortement  à  droite.  Foie  volumineux  (685  grammes)  vio- 
lacé, Rate  ferme.  Ganglions  mésentériques  très  développés. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  surtout  dans  les  difB« 
cultes  de  diagnostic  qu'elle  a  entraînées.  L'enfant  présentait 
depuis  quelques  jours  des  signes  manifestes  de  broncho-pneu- 
monie, lorsqu'apparut  une  matité  compacte  sous  la  clavicule 
gauche.  En  même  temps  la  dyspnée  s'exagérant,  les  extrémités 
se  cyanosaient,  le  pouls  était  irrégulier,  et  il  était  impossible  de 
percevoir  la  pointe  du  cœur. 

En  présence  de  ces  symptômes,  le  diagnostic  de  péricardite, 
s'imposait.  Cependant  deux  jours  après,  la  zone  de  matité  s'était 
étendue  dans  l'aisselle  et  le  cœur  battait  au  niveau  du  mame- 
lon droit.  C'est  alors  qu'on  pratiqua  une  ponction  exploratrice 
qui  ramena  du  pus.  Le  siège  de  l'intervention  était  alors  assez 
difficile  à  préciser.  La  ponction  en  pleine  matité  devait  forcé- 
ment intéresser  le  péricarde  ;  il  n'était  pas  question  de  la  base 
qui  était  sonore.  On  se  décida  à  enfoncer  le  trocart  dans  Tais* 
selle.  Ainsi  que  le  démontra  l'autopsie,  il  avait  été  impossible 
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de  vider  la  poche  qui  s^étendait  jusqu'au  diaphragme  et  était 
séparée  des  côtes  par  une  languette  de  poumon. 

Les  signes  qui  avaient  pu  nous  faire  croire  chez  cet  enfant 
à  l'existence  d'une  péricardite  manquent  souvent  lorsque  la  lé- 
sion du  péricarde  existe.  C'est  ce  qu'on  observe  surtout  dans 
les  péricardites  développées  au  cours  des  broncho-pneumonies. 
Les  trois  observations  suivantes  en  sont  des  exemples  frap- 
pants. 

Obs.  n.  —  Broncho-pneumonie.  Péricardite  suppurée  à  pneumoco- 
ques. —  Marie  D...,  3  mois.  Entrée  au  service  le  3  septembre  1896 
pour  gastro-entérite.  L'état  général  s'était  très  amélioré,  lorsque  le 
23  novembre  la  température  monte  h  40^.  Le  lendemain,  souffle  dans 
la  fosse  sus-épineuse  gauche  avec  retentissement  de  la  voix.  Le  25, 
matité  dans  tout  le  lobe  gauche.  Les  mêmes  signes  persistent  les  jours 
suivants  et  s'accompagnent  de  cyanose  et  de  dyspnée.  Mort  le  28  no- 
vembre. 

AuTOPSiB.  —  On  constate  dans  le  péricarde  la  présence  de  quelques 
centimètres  cubes  d'un  liquide  louche,  visqueux.  Fausses  membranes 
fibrino-purulentes.  A  la  base  du  poumon  gauche,  fausses  membranes 
jaunâtres. 

Congestion  intense  à  la  base  et  emphysème  au  sommet.  A  la  coupe, 
la  moitié  inférieure  du  lobe  supérieur  est  camisée.  Un  petit  foyer  de 
broncho-pneumonie.  Gamisation  de  tout  le  lobe  inférieur  avec  foyers  de 
broncho-pneumonie  disséminés.  Congestion  du  poumon  droit  à  la 
base.  Foie  marbré.  Rate  énorme.  Ganglions  mésentériques  volumineux. 
L'examen  bactériologique  de  l'exsudat  péricardique  y  décèle  le  pneu- 
mocoque en  quantités  considérables.  Mêmes  résultats  pour  l'exsudat 
pleural. 

Obs.  in.  —  Broncho'pneumonie  chronique,  Péricardite  suppurée  à 
pneumocoques  (1).  —  Victor  R...,  4  ans,  entré  au  service  le  17  jan- 
vier 1894.  Mère  tuberculeuse  ;  dix  enfants  dont  cinq  morts  en  bas&ge. 

Le  petit  malade  a  toujours  toussé  depuis  l'âge  d'un  an.  Pneumonie 
il  y  a  trois  mois.  Depuis  ce  moment  a  toujours  de  la  fièvre. 

Enfant  très  amaigri,  thorax  en  carène  :  gros  ventre,  dyspnée  intense. 
L'enfant  se  cyanose  pour  un  rien.  Matité  sous  la  clavicule  droite. 

(1)  P.  Haubhalteb  et  G.  Etienne.  Péricardite  suppurée  chez  l'enfant. 
Bev.  mens,  des  maladies  de  Venfawie^  août  1894. 
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L'enfant  accuse  de  la  douleur  à  ce  niveau.  Matité  dans  les  fosses  sus  et 
sous-épineuses  du  côté  droit,  avec  souffle  et  râles  sous-crépitants. 
Pouls  rapide  à  150;  rien  au  cœur.  La  dyspnée  s'accentue  les  jours 
suivants. 

Le  l*''  février,  le  pouls  est  petit,  incomptable,  la  face  violacée, 
Tasphyxie  paraît  imminente.  Légère  amélioration  les  jours  suivants. 
Le  16  février  les  symptômes  s'aggravent;  la  cyanose  augmente.  L'enfant 
meurt  le  17. 

Autopsie.  —  Congestion  des  deux  poumons  avec  emphysème  au 
sommet  ;  foyers  de  broncho-pneumonie  disséminés  dans  le  poumon 
droit  ;  ganglions  trachéo-bronchiques  volumineux.  Le  péricarde 
distendu  renferme  environ  200  grammes  de  pus  ;  ses  feuillets  sont 
épais  d'un  demi-centimètre.  Il  est  blanchâtre,  lardacé,  recouvert  à  la 
face  libre  par  un  magma  épais,  anfractueux,  tomenteux,  de  plusieurs 
millimètres  d'épaisseur,  se  laissant  enlever  par  fragments.  Foie  gras. 
Rate  friable. 

Pneumocoques  de  Talamon-Frœukel  dans  le  pus  péricardique, 
dans  l'exsudat  fibrino-leucocytique  qui  tapisse  les  faces  du  péricarde, 
dans  la  substance  corticale  rénale  et  dans  la  pulpe  splénique. 

Obs.  IV  (1).  —  Bronchite.  Broncho-pneumonie.  Phlegmon  et  péricardite 
sujypurée  à  pneumo-hacilles.  —  Eugénie  K...,  II  mois.  N'a  jamais  été 
malade. 

Commence  à  tousser  le  25  mars.  Amenée  à  la  consultation  le  7  avril, 
elle  présente  les  symptômes  d'une  broncho-pneumonie.  Elle  entre  au 
service  le  14  avril. 

Enfant  amaigrie,  d'une  pâleur  cireuse  ;  lèvres  cyanosées,  oppression 
peu  accentuée. 

Obscurité  à  la  percussion  à  gauche  dans  toute  la  hauteur  du  thorax 
en  avant  et  en  arrière  ;  râles  humides  dans  toute  la  hauteur.  Pouls 
petit  mais  régulier.  Température  39°, 

L'enfantprésente  depuis  quelques  jours,  dans  l'aine  droite,  une  gros- 
seur du  volume  d'im  œuf  de  pigeon,  non  fluctuante.  Les  mêmes  signes 
persistent  jusqu'au  17.  Le  18,  empâtement  de  toute  la  racine  de  la 
cuisse  droite.  Le 20,  chute  delà  température.  Le  21,  on  perçoit  nette- 
ment de  la  fluctuation  au  tiers  supérieur  de  la  cuisse  droite  ;  à  cet 
endroit  est  pratiquée  une  incision  par  laquelle  s'écoule  environ  100  c.  c. 
de  pus  jaune  verdâtre,  phlegmoneux. 


(1)  P.   HAtJSHALTBE  et  G.  ÉtIENNB.   Zoo.cit. 


QUELQUES    CAS    D  INFECTIONS    BANALES    DE    L  ENFANCE       485 

Les  jours  suivants,  l'état  général  s*aggrave.  La  peau  prend  une 
teinte  cireuse  toute  particulière.  L'enfant  meurt  le  16  mai  sans  que 
le  pouls  ait  cessé  d'être  régulier^  égal,  ample. 

Autopsie.  —  Plèvre  droite  normale.  Emphysème  du  poumon  droit, 
en  avant  :  camification  du  lobe  inférieur  et  pus  dans  les  petites  bronches. 
Adhérence  des  deux  feuillets  de  la  plèvre  gauche,  par  exsudât  membra- 
neux, blanc.  Gamisation  totale  du  poumon  gauche  et  pus  dans  les 
petites  bronches.  Péricarde  distendu  par  environ  50  ce.  de  pus  crémeux, 
jaunâtre  ;  face  interne  du  péricarde  tapissée  par  des  filaments  et  un 
exsudât  fîbrino-purulent.  Foie  pâle,  rate  friable.  ATexamen  bactério- 
logique, on  trouve  le  pneumocoque  de  Friedlander  dans  le  pus  du 
péricarde,  dans  l'exsudat  de  la  plèvre  gauche,  et  dans  le  frottis  du 
poumon. 

Dans  ces  3  cas,  la  plèvre  a  joué  le  rôle  d'intermédiaire  entre 
la  lésion  primitive  du  poumon  et  l'infection  secondaire  du  péri- 
carde. Cette  infection  était  due  dans  un  oasau  pneumo-bacille 
de  Friedlander  et  dans  les  deux  autres  au  pneumocoque.  Les 
péricardites  furent  des  trouvailles  d'autopsie,  aucun  signe 
n'ayant  permis  de  les  diagnostiquer  pendant  la  vie  ;  il  est  vrai 
que  les  manifestations  broncho-pulmonaires  pouvaient  fort 
bien  les  masquer. 

Dans  les  deux  observations  que  nous  rapportons  ensuite, 
nous  retrouvons  les  mêmes  lésions  anatomiques  que  précédem- 
ment avec  prédominance  des  localisations  pleurales. 

Obs.  V.  —  BroncJio-pneumonie.  Pleurésie  purulente.  Péricardite  sup- 
purée  à  pneumocoques.  —  Louis  M...,  14  mois,  entré  au  service  le  21  mai 
1895.  Enfant  abandonné  ;  aucun  renseignement.  Température  oscillant 
entre  38»,6  et  39o,5.  On  ne  trouve  pas  de  localisation  i 

Le  24,  respiration  fréquente.  Bouffées  de  râles  sous-crépitants  aux 
deux  bases  ;  râles  humides  disséminés  dans  le  reste  de  la  poitrine. 

Le  27,  dyspnée,  teint  terreux,  amaigrissement,  pouls  à  160.  Le  29 
rétat  général  s'aggrave. 

Submatité  aux  deux  bases,  léger  souffle  aigre  k  la  base  gauche  ; 
râles  fins  généralisés;  voussure  du  thorax  en  avant  ;  dyspnée  intense, 
tirage  sus  et  sous-sternal.  Mort  le  30. 

Autopsie. — La  plèvre  gauche  renferme  encore  lôOc.c.  de  liquide  puru- 
lent dans  lequel  nagent  des  flocons  fibrineux.  Exsudât  fibrino-pumlent 
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sur  la  partie  postérieure  de  la  plèvre  viscérale,  sur  la  plèvre  diaphrag- 
matique  et  sur  la  face  postérieure  des  deux  poumons.  Emphysème  aux 
deux  sommets  et  en  avant.  Adhérences  du  péricarde.  Poumons  volu- 
mineux ;  pus  dans  les  grosses  bronches  ;  carnisation  aux  bases  ; 
foyers  multiples  de  broncho-pneumonie. 

Placard  fibrino-purulent  sur  la  face  antérieure  du  péricarde  ;  80 
grammes  de  liquide  purulent  dans  le  sac  péricardique.  Les  deux 
feuillets  de  la  séreuse  sont  tapissés  de  fausses  membranes  purulentes  ; 
le  feuillet  viscéral  surtout  semble  couvert  de  villosités. 

Masse  purulente  compacte  au  niveau  du  sillon  inter-auriculo-ventri- 
culaire  en  arrière.  Foiepâle,  marbré.  Grosse  rate. 

Pneumocoques  dans  l'exsudat  pleural,  dans  Texsudat  péricardique 
et  dans  le  pus  des  bronches.  Pneumocoques  dans  la  rate.  Une  parcelle 
d'exsudat  pleural  inoculé  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  amène  la  mort 
en  douze  heures.  Péritonite  suraiguè  h  pneumocoques.  Avec  l'exsudat 
péricardique  le  cobaye  meurt  en  trente-six  heures.  Le  sang  du  cœur 
donne  une  culture  de  pneumocoques. 

Obs.  VI.  —  Pleuro-péritonite  et  péricardite  suppurée  à  pneumocoques^ 
—  M .  L. . . ,  âgée  de  4  ans,  entré  au  service  le  20  avril  1896 .  A  eu  la 
ougeole  et  la  coqueluche  il  y  a  trois  mois.  Il  y  a  deux  mois,  mal  de  Pott 
dorsal  ayant  nécessité  lapose  d'un  appareil  plâtré.  La  maladie  actuelle  a 
débuté  il  y  a  deux  jours  par  des  douleurs  abdominales,  de  la  consti- 
pation et  de  la  fièvre. 

ÉUit  actuel,  —  Température  40o,5.  L'enfant  gémit,  a  vomi  plusieurs 
fois  ;  ventre  douloureux  ;  selles  diarrhéiques.  Diminution  de  sonorité 
à  la  base  droite,  à  partir  de  la  fosse  sous-épineuse.  Au  même  niveau, 
expiration  soufflante  avec  râles  sous-crépitants.  Respiration  normale 
h  gauche.  Pouls  dépressible.  Ulcération  siégeant  sur  l'apophyse  épi- 
neuse de  la  dixième  vertèbre  dorsale  au  niveau  de  la  gibbosité  potti- 
que.  Agitation  et  délire.  Le  lendemain,  l'abdomen  est  volumineux.  Les 
anses  intestinales  se  dessinent  dans  la  paroi.  Le  26  avril,  les  mêmes 
signes  stéthoscopiques  persistent  à  la  base  droite.  La  température  est 
tombée  à  370,5. 

Le  28,  la  température  remonte  à  39°.  Matité  compacte  à  droite,  en 
arrière,  à  la  base  et  dans  la  fosse  sous-épineuse.  Souffle  expiratoire, 
aigre  ;  voie  chevrotante. 

Matité  compacte  en  avant  jusque  sous  la  clavicule.  On  pratique 
inunédiatement  l'empyème .  Un  flot  de  pus  s'écoule  par  l'ouverture. 
Ce  pus  renferme  des  streptocoques. 
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Le  même  soir^  vomissemento,  cyanose,  dyspnée.  Mort  le  29. 

AuTOPSiB.  —  A  Touverture  du  thorax,  la  cavité  pleurale  mesure 
11  centim.  de  hauteur,  7  centim.  de  largeur  et  10  centim.  dans  le  senr 
antéro-postérieur. 

La  plèvre  est  épaissie  et  tapissée  par  un  exsudât  fibrino-purulent 
concret;  au  fond  delà  cavité  se  trouvent  des  fausses  membranes  puru- 
lentes. Poumon  droit  atélectasié.  A  gauche,  le  poumon  est  criblé  de 
petits  points  blanchâtres,  gros  comme  des  têtes  d*épingles  laissant  échap- 
per à  la  pression  un  liquide  louche.  Un  exsudât  fibrino-purulent  tapisse 
le  péricarde. 

Intestin  dilaté,  injecté.  La  surface  convexe  du  foie  est  tapissée,  ainsi 
que  la  rate  et  l'intestin,  de  fausses  membranes  fibrino-purulentes . 
Grande  quantité  de  liquide  louche  dans  la  cavité  péritonéale.  Rate  vo 
lumineuse .  Foyer  caséeux  du  corps  de  la  dixième  vertèbre  dorsale 
Des  cultures  faites  avec  la  rate,  Fexsudat  purulent  de  la  plèvre,  celui  du 
péricarde  et  celui  du  péritoine  donnent  du  streptocoque. 

L'évolution  est  semblable  dans  les  deux  cas.  Les  premiers 
symptômes  sont  ceux  d'une  broncho-pneumonie.  Quelques 
jours  après,  on  constate  les  signes  d'un  épanchememt.  L'enfant 
meurt  et  Ton  trouve  des  foyers  de  broncho-pneumonie,  du  pus 
dans  la  plèvre  et  dans  le  péricarde,  l'infection  péricardique 
étant  passée  inaperçue.  Dans  la  première  observation,  l'infec- 
tion était  due  au  pneumocoque  retrouvé  dans  la  plèvre,  le  péri- 
carde, dans  les  bronches  et  dans  la  rate. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agit  d'une  infection  streptococcique 
avec  pleurésie  purulente  ayant  nécessité  Tempyème.  On  trou- 
vait également  le  streptocoque  dans  le  péricarde  et  dans  le 
péritoine. 

Il  est  une  infection  péritonéale  beaucoup  plus  fréquente  que 
l'infection  streptococcique,  c'est  la  péritonite  à  pneumocoques* 

La  péritonite  primitive  à  pneumocoques  est  elle-même  beau- 
coup plus  souvent  en  cause  que  la  péritonite  secondaire. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  deux  cas  de  péritonites 
secondaires,  l'un  survenu  dans  le  cours  d'une  tuberculose,  l'autre 
ayant  compliqué  une  pneumonie. 
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Ors.  Vn.  —  Tuberculose  généralisée  aubaiguë.  Péritonite  à  pneumo^ 
coques,  —  J.  E...,  âgé  de 4  ans,  entre  aa  service  le  15  décembre  1896. 
L'enfantest  alité  depuis  huit  jours.  La  maladie  s^est  manifestée  par  de 
la  céphalée,  des  épistaxis,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  G*est 
un  enfant  pâle,  très  amaigri,  abattu.  Température  39o.  L'examen  des 
divers  appareils  reste  négatif.  Le  21  décembre,  le  ventre  est  volu- 
mineux, tendu.  Éruption  de  suette  miliaire  rouge  sur  Tabdomen. 
Desquamation  furfuraoée  sur  tout  le  corps  ;  sueurs  profuses  ;  pas  de 
taches  rosées. 

Le  24,  on  pratique  le  séro-diagnostic  qui  donne  un  résultat  négatif. 
On  perçoit  à  ce  moment  un  souffle  interscapulaire  assez  intense . 

Le  29,  on  trouve  de  la  matité  à  la  base  droite,  à  partir  de  la  pointe 
de  Fomoplate. 

Gros  râles  ronflants  disséminés  des  deux  côtés  en  arrière.  Une 
ponction  exploratrice  pratiquée  en  pleine  matité  ne  ramène  pas  de 
liquide.  L'enfant  maigrit,  se  cachectise;  peau  sèche,  terreuse.  Le 
19  janvier  1897,  submatlté,  souffle  et  craquements  au  sommet  gauche. 

Les  jours  suivants  les  symptômes  s'aggravent  et  l'enfant  meurt 
le  22. 

Autopsie.  —  La  plèvre  pariétale  droite,  très  épaissie,  adhère  au  pou- 
mon et  au  diaphragme .  Ces  adhérences  étant  rompues,  on  constate 
que  la  plèvre  viscérale  est  tapissée  de  rugosités  blanchâtres,  dures, 
d'aspect  râpeux.  Quelques  tubercules  à  la  surface  et  &  la  coupe  du 
poumon.  Tubercules  confluents  à  la  partie  moyenne  du  lobe  supérieur 
du  poumon  droit. 

Rien  au  poumon  gauche.  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  les  anses 
intestinales,  le  foie  et  la  rate  sont  tapissés  par  un  exsudât  purulent, 
concret,  verdâtre,  formant  par  places  de  véritables  fausses-mem- 
branes. En  détruisant  les  adhérences,  on  trouve,  entre  les  anses  intes- 
tinales, du  pus  jaune  verdâtre,  phlegmoneux.  Fausses  membranes 
jaunâtres  entre  le  foie  et  le  diaphragme .  Les  ganglions  mésentériques 
SQut  transformés  en  une  masse  caséeuse  du  volume  d'une  orange, 
pesant  155  grammes.  Les  autres  organes  sont  normaux.  L'examen  du 
pus  recueilli  dans  le  péritoine  y  montre  en  grande  quantité  des  pneu- 
mocoques et  des  bacilles  de  Koch.  On  inocule  dans  le  péritoine  d'un 
cobaye  1  centim.  cube  de  pus  péritonéal.  L'animal  succombe  au  bout 
de  cinq  jours.  A  l'autopsie,  on  trouve  du  pus  dans  la  cavité  péri tonéale. 
Ce  pus  renferme  du  pneumocoque. 


QUELQUES   CAS   D*INFEGTIONS    BANALES   DE    L  ENFANCE       489 

Il  s'agit  ici  d'une  infection  péritonéale  à  pneumocoques,  surve- 
nue dans  le  cours  d'une  tuberculose  généralisée.  Il  est  intéres* 
sant  de  remarquer  combien  les  symptômes  abdominaux  étaient 
peu  accentués.  Et  cependant  on  trouva  à  Tautopsie  une  périto- 
nite diffuse  ;  des  fausses  membranes  jaunâtres  agglutinaient  les 
anses  intestinales  et  du  pus  verdâtre  remplissait  la  cavité  péri- 
tonéale.  Vu  l'absence  de  symptômes  locaux,  il  était  bien  diffi- 
cile de  porter  pendant  la  vie  ce  diagnostic  de  péritonite.  Cette 
observation  cadre  bien,  au  reste,  avec  les  descriptions  habi- 
tuelles de  ces  péritonites  associées.  C'est  ainsi  que  Cassaet  (1) 
écrit  dans  son  intéressant  travail  sur  les  péritonites  à  pneumo- 
coques :  a  La  péritonite  associée  n'est  plus  qu'un  phénomène 
contingent  dans  une  infection  profonde  et  peut  à  peine  être 
décelée  parles  signes  physiques  de  peu  de  précision,  banals  et 
non  spécifiques  qui  accompagnent  toute  inflammation  du  péri- 
toine. »  La  péritonite  associée  évoluant  donc  le  plus  souvent 
d'une  façon  torpide,  ou  ne  reconnaît  d'intérêt  qu'à  la  péritonite 
pneumococcique  primitive.  Quanta  la  péritonite  post-pneumo« 
nique,  on  en  fait  à  peine  mention,  si  ce  n'est  pour  ne  lui  con- 
céder aucun  caractère  spécial.  Il  est  cependant  des  cas  où  elle 
paraît  avoir  une  évolution  bien  particulière.  Tel  est  le  cas  de 
notre  deuxième  observation. 

Ob8.  Vin.  —  Pneumonie,  Péritonite  à  pneumocoques,  —  CL...,  âgée 
de  9  ans,  enfant  assistée,  entre  au  service,  le  9  novembre  1898.  Elle 
présente  des  stigmates  manifestes  d'hérédo-syphilis  :  arrêt  de  dévelop- 
pement, exostoses  du  frontal,  dents  d'Hutchinson,  et  perforation  de  la 
voûte  palatine.  La  peau  est  sèche, érythémateuse.  CEdème  blanc,  mou 
des  membres  inférieurs.  Développement  énorme  de  Tabdomen.  Léger 
degré  d'ascite;  circulation  collatérale  très  développée,  surtout  à  droite. 
Le  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  hypertrophiés.  Appareils  respiratoire  et 
circulatoire  normaux.  Les  urines  claires,  renferment  3  grammes  d'al- 
bumine. Du  10  novembre  au  12  janvier,  l'état  reste  à  peu  près  station- 
naire.  Le  10  janvier,  on  trouve  10 gr.  50  d'albumine  dans  les  urines.  Le 
13,  la  température,  jusque-là  normale,  s'élève  à  40°;  le  i>ouls  est  rapide  ; 
face  bouffie,  teint  terreux  ;  anasarque,  dyspnée .  Souffle  doux  et  râles 

(I)  Cassaet.  De  la  Péritanite  à  pneumocoqueSy  Bordeaux,  1896. 
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fins  à  la  partie  moyenne  du  poumon  droit  en  arrière  et  dans  Taisselle. 
Les  jours  suivants  mêmes  signes  à  Fauscultation.  L'état  général 
semble  s'améliorer,  la  fièvre  est  descendue  à  88<*,ô.  Le  16,  dans  la 
matinée,  l'enfant  est  prise  brusquement  de  vives  douleurs  abdominales. 
Ventre  ballonné,  très  douloureux  à  la  pression  ;  les  anses  intestinales 
se  dessinent  sous  la  paroi.  Vomissements  i>orracés,  faciès  péritonéal. 
Mort  le  18,  à  6  heures  du  matin. 

AUTOPSIE.  —  Le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  est  transformé  en  un 
bloc  dur,  sec,  d'aspect  granité,  grisâtre.  A  la  base,  deux  petites 
cavernes  grosses  comme  des  pois,  entourées  d'une  membrane  pyogé- 
nique  et  présentant  sur  leur  pourtour  une  couronne  de  granulations 
grises.  Dans  le  lobe  supérieur,  emphysème  en  avant^  pus  dans  les 
bronches,  congestion  à  la  base.  La  cavité  abdominale  est  remplie  d'un 
pus  concret  verdâtre.  D'épaisses  fausses  membranes  jaunâtres  tapissent 
tous  les  organes.  L'examen  bactériologique  de  ce  pus  y  décèle  le  pneu- 
mocoque en  quantité  considérable.  L'intestin  est  normal.  Périhépatite, 
grandes  fausses  membranes  fibrino-purulentes  entre  le  diaphragme  et 
le  foie  ;  le  foie  est  petit,  mou  à  la  coupe,  de  teinte  muscade.  Gros 
reins  blancs. 

L'évolution  de  cette  péritonite  est  intéressante  autant  par  la 
brusquerie  de  son  début  que  par  Textrême  rapidité  avec  laquelle 
se  sont  développés  les  accidents,  puisque  la  mort  survint 
moins  de  quarante-huit  heures  après  l'apparition  du  premier 
symptôme.  Et  à  ce  moment  déjà,  les  fausses  membranes  et  le 
pus  remplissaient  toute  la  cavité  abdominale.  On  doit  donc 
compter  avec  la  péritonite  pneumococcique  post-pneumonique. 
11  est  bon  de  savoir  qu'elle  peut  revêtir  les  mêmes  caractères 
de  gravité  que  la  péritonite  primitive.  Comme  celle-ci,  elle  peut 
débuter  brusquement  et  se  manifester  par  de  vives  douleurs 
abdominales  et  des  vomissements.  Dans  Tobservation  que 
nous  venons  de  rapporter,  les  symptômes  péritonéaux  étaient 
des  plus  nets  et  pouvaient  faire  conclure  à  une  intervention 
si  Tétat  général  déplorable  de  la  malade,  sa  lésion  pulmonaire 
et  les  lésions  rénales  probables  ne  s'y  étaient  opposés. 

On  rencontre  fréquemment  chez  Tenfant  la  néphrite  aiguê| 
primitive  ou  secondaire  à  une  maladie  infectieuse.  Nous  avons 
euToccasion  d'en  observer  plusieurs  cas. 
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Obs.  IX.  —Pneumococde  généralisée.  Néphrite  aiguë  à  pneumocoques, 
—  J.  D...,  2  ans  et  demi,  nourri  au  sein  jusqu'à  18  mois  ;  enfant  très 
chétif.  Le  19  lévrier,  on  constate  de  Fœdème  des  jambes  et  des  pau- 
pières, l*œdème  augmente  rapidement.  A  son  entrée  au  service,  le 
27  février,  œdème  généralisé^  sans  aucune  dyspnée  ni  abattement.  La 
quantité  des  urines  oscille  entre  100  et  200  grammes  avec  un  taux 
élevé  d'albumine  (32  grammes  par  litre).  Le  9  mars,  les  urines  pren- 
nent une  couleur  brun  verdàtre;  en  même  temps  l'enfant  a  de  la 
dyspnée  et  se  cyanose  légèrement,  odeur  aigrelette  de  l'haleine  ;  gros 
râles  secs  en  arrière.  Le  même  jour,  la  température  monte  à  38o,6.  Le 
10,  la  température  s'élève  encore,  la  face  est  plus  pâle,  et  l'abattement 
plus  profond.  On  note  une  rougeur  diffuse  du  scrotum,  d'une  cuisse  et 
de  l'abdomen.  Mort  le  lendemain. 

Autopsie.  —  Liquide  floconneux  dans  le  péritoine  ;  épiploon  injecté, 
ganglions  mésentériques  volumineux.  Liquide  rosé  fibrineux  dans  les 
deux  plèvres;  congestion  intense  des  deux  i>oumons  avec  zones  atélec- 
tasiées .  Cœur  et  foie  normaux. 

Le  rein  présente  les  lésions  typiques  de  la  néphrite  aiguë.  Psoren- 
térie. 

On  trouve  le  pneumocoque  dans  le  liquide  péritonéal,  dans  le  liquide 
pleural,  dans  le  sang  et  dans  le  rein. 

Obs.  X.  —  Pneumococde  généralisée.  Néphrite  aiguë  à  pneumocoques.  — 
V.  R...,  6  ans  et  demi;  2  frères  morts, dont  un  de  méningite  et  l'autre 
d'une  coxalgie.  Il  y  a  huit  jours  l'enfant  avait  la  face  bouffie  et  était 
très  oppressé  ;  quatre  jours  après  l'œdème  s'accentue  et  les  urines 
deviennent  rares . 

A  son  entrée  au  service,  l'œdème  est  généralisé,  la  face  est  pâle  ; 
dyspnée  légère.  Souffle  aigre  avec  égophonie  à  la  base  droite  ;  subma- 
tité  au  sommet  gauche.  Urines  rares,  blanchâtres,  renfermant 
1  gramme  d'albumine.  Le  cœur  bat  à  170. 

Le  même  jour,  sans  élévation  de  température, la  dyspnée  s'accentue, 
la  cyanose  augmente . 

L'enfanl  meurt  le  lendemain. 

Autopsie.  —  Épanchement  péritonéal,  pleural  et  péricardique.  Cœur 
dilaté  ;  muscle  pâle.  Congestion  intense  des  deux  poumons.  Foie  con- 
gestionné, jaunâtre  à  la  coupe,  pesant  975  grammes.  Reins  fermes, 
congestionnés.  Grosse  rate.  Ganglions  médiastinaux  et  mésentériques 
très  développés  ;  psorentérle.  On  trouve  le  pneumocoque  dans  la  rate, 
le  foie,le  rein,  dans  les  liquides  provenant  des  plèvres  et  du  péritoine. 
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Ces  deux  obBervations  nous  offrent  le  tableau  de  la  néphrite 
aiguë  primitive  :  prodromes  légers,  œdème  delafacepuisanasar- 
que  avec  oligurie  et  albuminurie.  Dans  l'observation  IX,  cette 
première  période  se  prolongea  môme  pendant  vingt-deux  jours, 
avec  une  parfaite  tolérance  de  l'organisme,  bien  que  cependant 
le  taux  de  l'albuminurie  fût  particulièrement  élevé  (32  grammes 
par  litre).  Dans  le  second  cas,  à  côté  d'une  très  faible  propor- 
tion d'albumine,  les  phénomènes  se  montrèrent  déjà  plus 
inquiétants,  en  raison  des  signes  de  broncho-pneumonie.  Puis 
très  rapidement,  les  enfants  succombèrent  non  pas  avec  les 
phénomènes  nerveux  si  fréquents  dans  les  néphrites  des  pre- 
mières années,  mais  au  milieu  de  phénomènes  infectieux,  à 
localisation  pulmonaire  prédominante.  Au  point  de  vue  clinique 
c'était  bien  à  une  néphrite  que  nous  avions  affaire  ;  or  Tautop- 
sie  révéla  des  lésions  de  véritable  septicémie  :  parenchymes 
dégénérés,  séreuses  renfermant  des  liquides  fibrineux,  psoren- 
térie,  tuméfaction  des  ganglions  profonds.  L'examen  bactério* 
logique  décela  la  présence  du  pneumocoque  dans  tous  les 
organes,  en  l'absence  de  pneumonie,  le  rein  ne  présentant  d'ail- 
leurs que  dans  un  cas  les  lésions  typiques  de  néphrite.  Le 
pneumocoque  avait  donc  réalisé  une  septicémie  dont  le  point 
de  départ  nous  échappe,  septicémie  foudroyante  dans  l'obser- 
vation X,  lente  et  progressive .  dans  l'observation  IX.  Cette 
septicémie  avait  donné  le  tableau  clinique  d'une  néphrite 
aiguë. 

Obs.XI.  — Impétigo.  Streptococcie  généralisée.  Néphrite  aiguë,  — E.F..., 
4  ans  ;  4  enfants  de  la  même  famille  ont  eu  de  rimpetigo  de  la  face. 
L'œdème  a  apparu  chez  le  petit  malade  il  y  a  trois  jours.  A  son  entrée  au 
service,  le  10  juillet,  on  constate  de  l'impétigo  de  la  face  et  de  l'œdème 
des  membres;  dyspnée,  selles  diarrhéiques  très  fétides  ;  urines  rares, 
troubles,  avec  des  traces  d'albumine.  Matité  aux  deux  bases.  Le  14  juil- 
let, l'enfant  est  pris  brusquement  de  délire  avec  loquacité,  dyspnée, 
cyanose.  Température  38°, 0.  Diarrhée  profuse,  polyurie.  Mort  à  six 
heures  du  soir. 

AuTOPSiB.  —  Congestion  et  œdème  pulmonaire  ;  cœur  dilaté  ;  sang 
fluide  ;  foie  volumineux,  marbré,  granité  ;  crête  saillante  de  petites 
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végétations  arrondies,  sur  la  valvule  tricuspide,  au  niveau  de  l'inser- 
tion des  cordages  tendineux  ;  une  petite  végétation  sur  la  valvule 
mitrale  ;  myocarde  pâle.  Le  foie  pèse  680  grammes.  La  substance  corti- 
cale du  rein  est  pâle  et  d'aspect  lardacé.  On  retrouve  le  streptocoque 
dans  le  sang  du  rein  et  de  la  veine  crurale,  dans  le  rein  et  dans  la  rate. 

Obs  .  Xn.  —  Tuberculose  diffuse.  —  Néphrite  aiguë  et  péricardite  à  pneU" 
mocoques.  —  R.  G. . . ,  7  ans  1/2.  Aurait  eu,  le  10  janvier,  une  pneumonie 
à  la  suite  de  laquelle  il  aurait  beaucoup  maigri  ;  il  a  continué  depuis  à 
tousser  et  à  cracher. 

Entre  au  service  le  6  avril.  Enfant  pâle,  chétif ,  peau  sèche.  Indura- 
tion des  deux  sommets  et  épanchement  à  la  base  droite. 

Une  ponction  permet  de  ramener  80  grammes  de  sérosité. 

La  température  oscille  entre  37o,5  et  38o,5. 

Les  jours  suivants  les  signes  d'épanchement  s'atténuent. 

Le  26  avril,  les  urines  sont  brunes  etrenferment  10  grammes  d'albu- 
mine ;  on  y  trouve  quelques  cylindres.  Le  27  avril,  vomissements, 
œdème  des  paupières,  refrodissement  des  extrémités,  pouls  petit, 
température  34°, 6. 

Respiration  de  Gheyne-Stockes,  1  gramme  d'albumine.  La  tempéra- 
ture remonte  à  40® .  Sueurs,  vomissements  ;  les  urines  peu  abon- 
dantes contiennent  2  grammes  et  demi  d'albumine. 

Lé  30  avril  la  température,  qui  était  descendue  la  veille,  remonte 
lentement  ;  demi-coma  et  mort. 

Autopsie.  —  Adhérences  pleuro-diaphragmatiques  à  droite.  Tuber- 
cules discrets  des  deux  sommets  et  tubercules  des  deux  plèvres  avec 
ganglions  médiastinaux  très  développés,  caséeux. 

Le  foie  pâle  présente  un  gros  tubercule  du  volume  d'un  œuf  de 
pigeon.  Grosse  rate.  Ganglions  mésentériques  normaux.  Reins  pâles, 
granuleux  à  la  surface  ;  substance  corticab  lardacée.  Adhérences 
pleuro-péricardiques  ;  les  deux  feuillets  du  péricarde  sont  couverts  de 
fausses  membranes.  On  trouve  le  pneumocoque  dans  le  pu*  du  péri- 
carde, et  dans  le  rein .  Une  souris  inoculée  avec  le  pus  provenant  du 
péricarde,  succombe  rapidement  et  on  trouve  le  pneumocoque  dans 
le  sang. 

Les  observations  précédentes,  qui  rentrent  dans  le  cadre  des 
premières  (obs.  XI  et  X),  offrent  cette  particularité  que  l'in- 
fection générale  est  venue  s'ajouter  dans  un  cas  à  l'impétigo  et 
dans  l'autre  à  une  tuberculose  pulmonaire.  Les  relations  de  la 
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néphrite  et  de  Timpétigo  sont  évidentes.  Cette  complication  fré- 
quente de  rimpétigo  évolue  généralement  d'une  façon  bénigne, 
mais  elle  peut  acquérir  dans  certains  cas  une  très  grande  gra- 
vité. Dans  notre  observation,  nous  devons  peut-être  à  la  pré- 
sence du  streptocoque  et  non  du  staphylocoque,  agent  habituel 
de  cette  complication,  l'intensité  particulière  des  phénomènes 
ultérieurs  et  les  lésions  d'infection  profonde  constatées  à 
Tautopsie.  Ici  encore  les  symptômes  de  néphrite  caractérisaient 
la  marche  clinique  de  cette  septicémie.  Chez  ce  petit  tubercu- 
leux qui  avait  eu  un  léger  épanchement  pleural,  la  néphrite 
débuta  dans  la  convalescence.  L'albuminurie  puis  un  œdème 
léger  s'accompagnèrent  dès  le  2^  jour  de  phénomènes  nerveux 
intenses  :  prostration  extrême,  état  de  stupeur  puis  véritable 
coma  vigile  ;  phénomènes  bulbaires,  troubles  du  rythme  respi- 
ratoire et  de  la  température  que  nous  voyons  monter  brusque- 
ment de  34,6<^  à  40^.  Le  petit  malade  mourut  au  milieu  de  ces  phé- 
nomènes d'urémie  comateuse.  Outre  les  tubercules  pleuro-pul- 
monaires  et  quelques  tubercules  du  foie  et  du  rein,  on  décou- 
vrit à  l'autopsie  la  péricardite  et  l'état  infectieux  des  autres 
organes.  Le  pneumocoque  associé  au  streptocoque,  partis  sans 
doute  de  la  surface  pulmonaire,  avaient  produit  ici  encore  la 
même  infection  généralisée  surajoutée  à  l'infection  tuberculeuse 
encore  peu  avancée,  sans  cavernes  et  par  conséquent  non  par- 
venue à  la  période  où  les  infections  secondaires  viennent  envar 
hir  le  poumon. 

Obs.  Xin.  —  Broîicho'pneumonie.  Pleuro-péricardite  et  méningite 
Buppurée  à  pneumocoques.  —  M.  L. . . ,  5  mois,  enfant  naturel .  La  mère,  âgée 
de  24  ans,  est  nourrice  à  la  campagne.  L'enfant,  qui  est  en  nourrice 
depuis  deux  mois,  aurait  eu  de  Totorrhée  pendant  un  mois.  Cinq  jours 
avant  son  entrée  au  service,  il  se  met  à  tousser  ;  constipation  puis  diar- 
rhée, abattement. 

Enfant  bien  constituée,  très  abattue. 

Température  40o  le  jour  de  rentrée;  41»  le  lendemain  matin. 
Petites  trémulations  dans  les  membres.  Le  thorax  est  fortement  dis- 
tendu en  avant;  la  respiration  est  superficielle.  Souffle  aigre  dans  la 
fosse  sous-épineuse  droite. 
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Le  soir  du  même  jour,  la  température  monte  à  42°  ;  trémulationsdans 
les  membres.  L'enfant  meurt  dans  la  soirée. 

Autopsie.  —  Enduit  fibrino-purulent  épais,  adhérent,  entre  la  plè- 
vre et  le  diaphragme.  Congestion  de  la  base  droite  ;  foyer  de  broncho- 
pneumonie dans  le  sommet  droit. 

Adhérences  pleuro-péricardiques  à  droite.  Exsudât  visqueux,  com- 
pact dans  le  péricarde.  Injection  des  méninges  ;  exsudât  purulent, 
compact  à  la  base  et  sur  la  convexité  des  hémisphères  ;  pus  dans  le 
canal  rachidien  ;  moelle  injectée  ;  méninges  molles  et  injectées.  Les 
différents  exsudats  renferment  le  pneumocoque. 

Obs.  XIV.  —  BranchO'pneumome.  Méningite  suppurée  à  pneumocoques, 
—  P.  E. . .,  6  mois.  Père,  59  ans,  cordonnier,  tousse  depuis  douze  ans. 
Mère  37  ans,  bien  portante,  11  enfants  ;  4  morts  dont  un  de  méningite 
à  6  ans  et  deux  de  convulsions.  Élevé  au  sein. 

Tousse  depuis  huit  jours  et  a  perdu  connaissance  depuis  quelques 
jours.  Convulsions. 

A  son  entrée  au  service,  le  22  janvier  1895,  coma  complet;  l'enfant 
ne  réagit  pas,  ne  pleure  pas.  Les  paupières  sont  tombantes. 

Convulsions  oculaires;  bouche  entr'ou verte,  raideur  musculaire 
avec  mouvements  athétoïdes  dans  les  mains  et  les  pieds .  La  tempéra- 
tare  oscille  entre  39^  et  40».  Mêmes  symptômes  jusqu'au  25  janvier, 
date  de  la  mort. 

Autopsie.  —  Congestion  des  bases  des  deux  poumons  avec  foyers 
de  broncho-pneumonie.  Cœur,  foie,  rate  et  relias  infectieux.  La  base 
et  la  convexité  du  cerveau  sont  couvertes  d'une  calotte  de  pus  ver« 
d&tre,  visqueux,  très  adhérent.  L'analyse  bactériologique  y  montre 
la  présence  du  pneumocoque. 

Obs.  XV.  (Thèse  Alambllb,  Nancy,  1897.)  —  Broncho-pneumonie. 
PleurO'péricardite  suppurée.  Méningite  séreuse  à  pneumocoques.  —  A.  K, .., 
2  mois.  L'enfant  est  constipé  depuis  deux  jours,  point  de  cris  plaintifs, 
ne  dort  pas.  Enfant  bien  constitué,  cyanose,  i>ouls  imperceptible. 
Matité  et  râles  fins  à  la  base  droite.  Mort  quelques  heures  après 
son  entrée. 

Autopsie.  —  Broncho-pneumonie.  Pleurésie.  Péricardite  avec  beau* 
coup  d'exsudats.  Œdème  sous-arachnoïdien  de  la  convexité.  Pas  de  pus. 

Le  pus  du  péricarde  et  de  la  plèvre  et  la  sérosité  des  méninges 
renferment  le  pneumocoque. 

Obs.  XVI  (Thèse  Alambllb).  —  Méningite  séreuse  streptococcique,  — 
J.  R...,  11  mois.  Diarrhée  depuis  deux  mois.  Agitation  etcrisconti- 
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nnels  depuis  trois  jours.  Enfant  malingre,  couchée  en  chien  de  fusil.  Pas 
de  convulsions  ;  ni  paralysie,  ni  contracture.  Pasde  constipation.  Pendant 
qu*on  l'examine,  Tenfant  se  contorsionne,  étendant  puis  fléchissant 
violemment  les  membres  inférieurs.  La  température  oscille  entre 
370  et  38».  Le  16  août,  la  diarrhée  reprend;  cachexie  rapide,  muguet. 
Coryza  purulent,  conjonctivite.  Mort  le  19  août. 

Autopsie.  — Poumons  normaux,  foie  infectieux.  A  Vouverture  des 
méninges,  il  s'écoule  400  grammes  de  liquide  séro-sanguinolent. 

Congestion  de  la  surface  du  cerveau  ;  taches  ecchymotiques  sous- 
arachnoîdiennes . 

.  On  retrouve  des  streptocoques  dans  le  liquide  méningé,  dans  le  pus 
des  fosses  nasales  et  de  la  conjonctive. 

Obs.  XVn  (Thèse  Alamellb).  —  Broncho-pneumonie.  Pleurésie.  Mènin' 
gite  séreuse.  Infection  strepto-ptieumococcique.  —  G.  K. . .,  3  ans.  Gastro- 
entérite  trois  ans  auparavant.  Début  de  Taffection  actuelle,  il  y  a 
deux  jours,  par  des  vomissements,  de  la  diarrhée  et  de  la  céphalée.  Le 
19  janvier  signes  de  broncho -pneumonie  avec  fièvre  élevée,  durant 
jusqu'au  30.  Le  30  janvier,  mouvements  incessants  des  bras  et  des 
jambes;  balancement  continuel  de  la  tête,  diarrhée.  Coma.  Mort  le  31. 

Autopsie.  —  Broncho-pneumonie  et  pleurésie.  Cœur,  foie,  rate  et 
reins  infectieux.  Cerveau  congestionné.  Œdème  vers  les  lobes  fron- 
taux, épanchement  ventriculaire.  On  retrouve  le  pneumocoque  dans  les 
exsudats  pulmonaires  et  dans  la  sérosité  des  méninges.  Streptocoque 
dans  le  foie. 

Obs.  XVin.  —  Broncho-pneumonie.  Méningite  séreuse  à  pneumocoques» 
—  Parents  bien  portants.  Dix  enfants  dont  six  vivants.  Un  mort-né,  un 
mort  de  rougeole  et  un  autre  de  convulsions.  Élevé  au  biberon.  Fièvre 
typhoïde  à  3  ans.  Rougeole  il  y  a  vingt  jours  ;  depuis  ce  moment  ne 
mange  plus,  tousse  ;  constipation  et  vomissements;  insomnie,  agitation, 
convulsions  oculaires. 

Entré  au  service  le  10  mai.  Perte  de  connaissance,  grincements  de 
dents.  Température  39^,8,  pouls  à  120.  Yeux  demi -clos,  pupilles  iné- 
gales. Secousses  dans  les  muscles  de  la  face.  Raideur  de  la  nuque  ; 
incoordination  des  mouvements  du  tronc  et  de  la  tête.  Submatité  avec 
râles  crépitants  à  la  base  du  poumon  gauche. 

Le  11  mai,  mouvements  choréif ormes  des  membres  supérieurs.  Mort 
le  12. 

Autopsie.  —  Noyaux  de  broncho-pneumonie  dans  les  deux  pou- 
mons. A  l'ouverture  des  méninges,  il  s'écoule  160  grammes  de  liquide 
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citrin.  Les  méninges  de  la  convexité  sont  louches  et  épaissies.  Conges- 
tion veineuse  intense  avec  quelques  ecchymoses.  Un  peu  de  liquide 
dans  les  ventricules. 

L'examen  bactériologique  de  Texsudat  méningé  montre  la  présence 
du  pneumocoque. 

Quatre  de  nos  observations  de  méningite  portent  sur  des 
enfants  âgés  d'un  an.  Elles  nous  ofTrent  le  tableau  habituel  très 
simple  et  très  fruste  de  la  méningite  aiguë  du  nourrisson.  Les 
symptômes  méningés  se  bornèrent  aux  phénomènes  ordinaires 
d'irritation  corticale  :  trémulation,  demi-contractures,  convul- 
sions légères,  mouvements  athétoïdes.  Outre  les  épanchements 
séreux  ou  purulents  des  méninges,  nous  trouvâmes  d'autres 
localisations  nombreuses  du  pneumocoque  (pleurite  et  péricar- 
dite  surtout).  Signalons  à  propos  de  l'observation  XY, la  rareté 
de  la  méningite  à  pneumocoques  dans  les  trois  ou  quatre  pre- 
miers mois  de  la  vie  (1)  et  dans  Tobservation  XVI  ;  la  coïncidence 
d'un  coryza  purulent  semblant  contemporain  de  la  méningite, 
sans  relation  de  causalité  avec  elle,  et  dû  au  même  élément 
microbien. 

Ajoutons  que  la  présence  constante  de  lésions  pulmonaires 
aiguës,  la  brusquerie  de  lapparition  et  de  révolution  des  symp- 
tômes commandent  seuls  le  diagnostic  de  méningite  aiguë,  la 
méningite  ne  possédant  pas  par  elle-même,  à  cet  âge,  les  pro- 
dromes et  les  périodes  déterminées  qu'elle  ofTre  à  un  âge 
avancé. 

Obs.  XIX.  —  Broncho-pneumonie  chronique.  Méningite  à  pneunioco" 
ques,  —  L.  Saint-D. . . ,  20  mois,  enfant  malingre,  chétif ,  téguments 
pâles,  ventre  énorme  et  flasque,  déformations  rachitiques  des  membres. 

Apyrexie,  coryza,  toux,  diarrhée.  A  la  base  gauche,  souffle  et  râles 
sous-crépitants  avec  son  tyibpanique  en  avant,  au  sommet  correspon- 
dant. Une  ponction  exploratrice  faite  à  ce  niveau  reste  sans  résultat. 
Les  jours  suivants,  la  matité  et  le  souffle  augmentent.  Le  20  décembre 
on  entend  du  souffle  dans  toute  la  hauteur  du  i>oumon  ;  légère  élé' 
vationde  température. 


(1)  Alaksllb.  Méningites  séreuses.  Thèse  Naiicy,  1897. 

BWTJB  DU  XALÂDXSB  DB  L'BKFANOB.  "—  XYU.  o2 
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>  Le  24  décembre,  le  son  revient  à  la  base  gauche  ;  le  souffle  persiste  ; 
défervescence. 

Le  4  janvier,  dans  Taprès-midi,  Tenfant  pousse  un  cri  ;  convulsions 
dans  tout  le  côté  droit  ;  vomissements .  La  température  oscille  entre 
38<>  et  39«. 

Le  5  janvier  le  bras  droit  est  inerte,  la  main  en  demi-flexion .  Légère 
trémulation  des  globes  oculaires .  La  respiration  est  couverte  par  de 
nombreux  râles  souscrépitants. 

Dans  la  journée,  convulsions  du  côté  gauche,  coma  et  mort. 

AÛTOPsiB.  —  Symphyse  pleurale  gauche  complète,  lésions  de  bron- 
cho-pneumonie chronique  avec  dilatation  des  bronches  ;  pas  de  tuber- 
cules. Un  enduit  jaune  verdàtre  recouvre  toute  la  convexité  du  cerveau 
remplit  les  sillons  et  aplatit  les  circonvolutions.  Les  lamelles  et  les 
cultures  donnent  du  pneumococpie. 

Cette  observation  offre  un  certain  intérêt  au  point  de  vue  du 
diagnostic.  Les  symptômes  d*épanchement  perçus  à  une  base  et 
s'amendant  dans  la  suite,  pouvaient  même,  avec  le  résultat 
négatif  de  la  ponction  exploratrice,  faire  croire  à  un  épanche- 
ment  pleural,  qui,  rapproché  de  Tétat  général  très  défectueux, 
pouvaient  éveiller  l'idée  d'une  évolution  bacillaire. 

Des  accidents  cérébraux  à  début  brusque,  remarquables  par 
la  localisation  exacte  des  convulsions  et  de  la  paralysie  au  côté 
droit  marquèrent  le  début  de  la  complication  imprévue,  ménin- 
gite aiguë  foudroyante.  Or  Tautopsie  explique  ces  deux  symp- 
tômes non  incompatibles,  mais  à  première  vue  difiicîles  à  coor- 
donner, en  montrant  la  présence  d'une  broncho-pneumonie 
chronique  avec  dilatation  bronchique  et  symphyse  pleurale 
et  une  méningite  aiguë  de  la  convexité  à  pneumocoques. 

Obs.  XX.  —  Infection  générale  à  streptocoques  à  type  de  gastro-entérite. 
—  V.  H...,  15  mois.  Parents  bien  portants;  5  enfants  dont  un  mort  de 
méningite.  La  petite  malade  a  été  nourrie  au  sein  jusqu'à  son  entrée 
au  service.  Depuis  quinze  jours  Fenfant  a  6  ou  8  selles  diarrhéiques 
par  jour,  vomit  tous  les  matins  et  a  beaucoup  maigri. 

Enfant  grasse,  bien  constituée,  les  yeux  enfoncés,  2  selles  diarrhéi- 
ques. Pas  de  signes  pulmonaires.  La  température  oscille  entre  38o 
et  39o. 

Le  6  mars,  légères  convulsions.  Le  7  mars,  l'enfant  est  abattue,  les 
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paupières  tombantes,  la  face  un  peu  cyanosée.  Cinq  jours  après,  demi- 
coma  ;  l'enfant  est  prise  de  tremblements.  Peau  sècbe.  Ascension  de 
la  courbe  de  température  à  40<>,5.  Le  coma  s'accentue.  Pas  de  vomis- 
sement. 

Le  14,  le  thermomètre  monte  à  41o,5.  Mort  le  16. 

AuTOPSiB.  —  Œdème  sous-arachnoîdien  louche.  Les  poumons  sont 
fortement  congestionnés  et  contiennent  quelques  foyers  de  pneumonie 
lobulaire.  Plaques  de  Peyer  légèrement  surélevées  et  ganglions  mésen- 
tériques  tuméfiés. 

Sur  le  bord  de  la  grande  valve  de  la  mitrale,  on  note  une  série  de 
granulations  formant  bordure. Substance  corticale  du  rein  pÀle,  d'aspect 
lardacé.  Foie  énorme,  de  couleur  jaunâtre  ;  Texamen  histologique 
montre  la  dégénérescence  graisseuse  complète  des  cellules.  La  rate  est 
volumineuse.  Les  cultures  faites  avec  la  rate  et  le  rein  donnent  du 
streptocoque . 

La  gastro-entérite  intense  dont  cette  enfant  fut  atteinte  avait 
revêtu  dès  le  début  des  caractères  très  particuliers.  Â  son  entrée 
Tenfant  était  dnns  un  état  de  stupeur  profonde,  entrecoupée  de 
périodes  d'excitation,  que  n'expliquaient  suffisamment  ni  les 
pertes  d*eau  par  les  selles  peu  abondantes  mais  très  fétides,  ni 
les  symptômes  du  côté  des  autres  organes.  Or,  après  une  énor- 
me hyperthermie,  Tenfant  mourut  avec  des  symptômes  nerveux 
intenses,  et  les  lésions  trouvées  représentaient  le  type  des  lé- 
sions de  septicémie  avec  dégénérescence  aiguë  des  parenchy- 
mes, constatée  à  un  degré  intense  sur  le  foie  dont  toutes  les 
cellules  avaient  subi  une  dégénérescence  graisseuse  totale. 
La  gastro-entérite  avait  voilé  l'évolution  clinique  d'une  infection 
généralisée  due  au  streptocoque  et  marquée  par  de  multiples 
lésions  des  organes  (endocardite,  œdème  méningé,  etc.). 

Obs.  XXI.  —  Infection  générale  à  streptocoques  ;  forme  typhoïde.  Endo- 
cardite. —  J.  G...,  11  ans  1/2.  Hérédité  nerveuse  chargée.  Père  mort 
à  45  ans  dans  un  asile.  Mère  morte  d'une  hémiplégie  avec  troubles 
intellectuels,  un  oncle  est  dans  un  asile  depuis  quinze  ans. 

Entrée  à  Thôpital  le  7  janvier  1898,  avec  une  chorée  datant  de  six 
semaines  et  sortie  le  10  mars,  elle  rentre  vingt  jours  après. 

Frissons  et  courbature  depuis  cinq  jours,  diarrhée.  Température  41o. 
Le  lendemain  matin,  40^.  Adynamie  profonde  ;  tendance  à  la  raideur 
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dans  les  membres,  légère  cyanose.  Langue  sèche  et  fuligineuse,  plu- 
sieurs selles  diarrhéiques.  Bruits  du  cœur  sourds,  pouls  ondulant. 
Le  2  avril,  température  40o,6.  Adynamie  plus  profonde.  Cyanose  in- 
tense de  la  face.  Yeux  convulsés  en  haut  Mort. 

AuTOPSiB.  —  Congestion  et  œdème  louche  des  méninges  de  la  con- 
vexité. Congestion  des  poumons  ;  deux  infarctus.  Bourrelet  de  végé- 
tations fines  sur  la  valvule  mi  traie.  Foie  pâle,  reins  décolorés.  Entérite 
folliculeuse  ;  exulcérations  légères  de  l'intestin.  Infarctus  de  la  rate. 
Les  cultures  faites  avec  la  pulpe  splénique  et  les  végétations  valvn- 
laires  donnent  le  streptocoque. 

Obs.  XXn.  —  Infection  à  streptf/coqites  à  manifestations  pleurales.  — 
L.  E...,  âgé  de  10  ans,  entre  au  service  le  16  juin  1896.  Enfant  malade 
depuis  huit  jours .  Respire  difficilement  depuis  ce  moment. 

État  actuel.  — Enfant  bien  constitué,  cyanose,  pommettes  violacées. 
Respiration  haletante.  Matité  à  la  base  droite  et  dans  Faisselle.  On 
perçoit  le  murmure  vésiculaire  jusqu'en  bas.  Râles  humides  des  deux 
côtés .  Bruits  du  cœur  assourdis,  tumultueux.  Souffle  doux  à  la  pointe 
au  premier  temps.  On  fait  d'urgence  une  thoracocentèse  qui  permet  de 
retirer  200  grammes  d'un  liquide  verdâtre  clair.  La  dyspnée  ne  fait 
qu'augmenter  et  l'enfant  meurt  deux  heures  après  son  entrée  à  l'hôpital. 

Adtopsib.  —  Sang  couleur  sépia.  Le  foie,  énorme,  pèse  1,740  gram- 
mes. Surface  violacée  piquetée  de  jaune.  La  coupe  est  brillante  et 
présente  des  points  jaunes  se  détachant  sur  fond  violacé.  La  rate,  dif- 
fluente,  de  couleur  lie  de  vin,  pèse  90  grammes.  Les  deux  reins 
pèsent  ensemble  260  grammes.  Décor tication  facile. 

CEdème  considérable  du  poumon  droit;  camisation  du  lobe  inférieur, 
foyers  disséminés  de  carnisation  dans  le  lobe  supérieur.  Mêmes  lésions 
à  gauche.  Le  péricarde  est  tapissé  d'un  exsudât  fibrineux,  blanchâ- 
tre, épais  de  plusieurs  millimètres,  faisant  adhérer  le  péricarde  parié- 
tal au  péricarde  viscéral.  Cœur  dilaté.  Myocarde  p&le.  Valvules  mitra- 
les  épaissies.  Au  niveau  du  bord  libéré,  sur  la  face  supérieure,  se 
trouve  une  collerette  de  végétations,  grosses  comme  des  tôtes  d'épin- 
gles^ serrées  les  unes  contre  les  autres. 

Sur  le  bord  libre  des  valvules  sigmoîdes  de  Taorte  existent  des  végé- 
tations analogues,  mais  elles  sont  plus  grosses  et  plus  étalées.  L'ense- 
mencement des  différents  organes  donne  des  cultures  de  streptocoque. 

Dans  robservation  XXI,  la  marche  de  ralTection  est  celle 
d  une  fièvre  typhoïde  grave  à  détermination  cardiaque.  L'in- 
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iensité  des  phénomènes  nerveux  est  intéressante  à  relever 
chez  une  nerveuse  héréditaire,  choréique  récemment  guérie* 
Or,  à  côté  des  lésions  intestinales  insignifiantes,  on  trouva  de 
Tendocardite  et  de  Toedème  méningé  permettant  d'affirmer  la 
septicémie.  L'examen  bactériologique  montra  le  streptocoque 
dans  la  rate  et  dans  les  végétations  endocardiques.  L'observa- 
tion XXII  nous  présente  un  autre  type  de  septicémie  à  strepto- 
coque à  évolution  suraiguê,  masquée  par  des  phénomènes 
pulmonaires  et  de  Tépanchement  pleural,  et  caractérisée 
surtout  par  des  localisations  sur  les  séreuses  (plèvre),  sur  l'en- 
docarde et  sur  la  glande  hépatique. 

Nous  avons  eu  enfin  l'occasion  d'observer  un  cas  d'infections 
multiples  survenu  chez  un  enfant  de  3  ans,  entré  au  service 
pour  un  rhumatisme  articulaire.  Voici  cette  observation  : 

Obs.  XXIII.  —  Infection  combinée.  Rhumatisme  articulaire.  Pneu» 
monie.  Diphtérie.  —  M.  J...,  âgé  de  3  ans,  entre  au  service  le  22 
décembre  1898.  Mère  âgée  de  36  ans^  ayant  présenté  des  atteintes 
de  rhumatisme  articulûre. 

La  famille  habite  depuis  4  mois  un  logement  très  humide  dont  les 
murs  sont  couverts  de  moisissures.  L'enfant  est  malade  depuis  8  jours, 
n  a  en  les  chevilles  et  les  poignets  enflés. 

ÉtcU  actuel.  —  Enfant  bien  constitué. Face  p&le,  pommettes  injectées. 
Température  39o.  Sueurs  profuses.  La  face  dorsale  de  la  main  gauche 
est  tuméfiée,  le  poignet  est  augmenté  de  volume.  Coude  gauche  tuméfié 
et  douloureux.  Emp&tement  des  gaines  tendineuses  des  fléchisseurs 
de  la  main  droite .  Tuméfaction  du  genou  gauche  et  de  la  face  dorsale 
du  pied  du  même  côté.  Cœur  normal  ;  léger  souffle  dans  les  fosses 
sus  et  sous-épineuses  des  deux  côtés. 

Pas  d'albumine  dans  les  urines.  On  donne  à  l'enfant  du  salicylaté  de 
soude.  Le  26  décembre,  dyspnée,  battements  du  cœur  précipités. 

Les  articulations  sont  tuméfiées  et  douloureuses . 

Le  29,  diminution  de  sonorité  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses . 
Son  de  carton  sous  la  clavicule  gauche.  Râles  sous-crépi tants  aux  deux 
bases.  Arthrite  de  la  7«  vertèbre  cervicale. 

L'enfant  est  très  abattu.  Température 40o.  Agitation  et  délire. 

Le  30  décembre,  toux  rauque,  tirage  sus-sternal,  respiration  hale- 
tante, voix  éteinte.   On  aperçoit  derrière  la  luette  des  fausses  mem  • 
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branes  abondantes,  épaisses,  tomant  un  enduit  jaunâtre  sur  la  paroi 
postérieure  du  pharynx.  A  l'examen  direct  de  cette  fausse  membrane, 
on  constate  la  présence  de  pneumocoques  en  quantités  considérables 
et  de  quelques  baciUes  de  Ldffler.  On  fait  une  injection  de  10  c.  c.  de 
sérum.  Le  môme  soir  le  tirage  s'est  accentué^  le  pouls  est  petit,  fili- 
forme. Cyanose.  On  refait  une  nouvelle  injection  de  sérum.  Mort  dans 
la  nuit. 

AoTOPSiB.  —  Les  deux  poumons  sont  congestionnés,  surtout  aux 
bases.  Emphysème  léger  en  avant.  On  trouve  à  la  coupe  une  hépatisa- 
tion  rouge  de  tout  le  poumon  gauche  et  des  lobes  supérieur  et  moyen 
du  poumon  droit.  Un  morceau  de  parenchyme  pulmonaire,  placé  dans 
Teau,  plonge.  Le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  est  congestionné. 

Pus  dans  les  moyennes  bronches.  Fausses  membranes  non  adhé- 
rentes dans  les  grosses  bronches,  la  trachée  et  le  larynx.  Dans  le  pus 
des  bronches  et  la  trachée  on  trouve  beaucoup  de  pneumocoques  et 
quelques  bacilles  de  Ldffler. 

Foie  volumineux,  taches  jaunâtres  h  la  périphérie. 

A  l'ouverture  du  genou  droit,  on  constate  dans  l'articulation  la 
présence  d'un  liquide  visqueux,  filant,  transparent,  très  peu  abondant, 
formant  un  léger  enduit  sur  les  surfaces  articulaires.  La  synoviale 
semble  normale  ainsi  que  le  cartilage, 

Des  cultures  faites  avec  les  différents  organes  donnent  les  résultats 
suivants  :  pneumocoque  dans  la  rate  ;  pneumocoque  dans  le  genou  ;  le 
réensemencement  de  cette  culture  donne  du  staphylocoque .  Les  cul- 
tures faites  avec  le  sang  et  le  foie  restent  stériles. 

Cette  observation  présente  plusieurs  points  intéressants  à 
signaler.  Nous  avons  vu  évoluer  successivement  chez  ce  petit 
malade  un  rhumatisme  articulaire,  une  pneumonie,  et  une 
diphtérie.  Il  s'agissait  bien  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu, 
quoique  cette  affection  se  rencontre  bien  rarement  dans  les 
cinq  premières  années  de  la  vie  ;  les  antécédents  paternels  de 
Tenfant,  les  caractères  cliniques  de  la  polyarthrite,  T absence 
de  tout  symptôme  morbide  avant  les  manifestations  articulaires 
doivent  suffire  à  écarter  toute  idée  de  rhumatisme  infectieux. 
Au  quatorzième  jour  de  son  évolution,  ce  rhumatisme  articu- 
laire se  compliqua  de  pneumonie  et  deux  jours  après  survin- 
rent des  symptômes  de  suffocation  provoqués  par  Tapparitioa 


QUELQUES   CAS   D^INFECTIONB   BANALES   DE    l'ENFANCB       503 

de  fausses  membranes  diphtériques.  La  pneumonie  et  la  diph- 
térie sont  des  complications  peu  fréquentes  du  rhumatisme  ; 
il  est  surtout  curieux  de  noter  ici  que  la  diphtérie  apparut  huit 
jours  seulement  après  l'entrée  de  cet  enfant  au  service,  dans  la 
salle  commune,  où  aucun  cas  n'avait  été  observé  antérieurement. 

Toutes  ces  observations  correspondent  à  des  types  cliniques 
habituels,  pleurésies,  péricardites,  néphrites,  méningites,  révé- 
lés par  leurs  symptômes  propres,  d'ailleurs  souvent  incomplets 
et  frustes  chez  Tenfant.  Or,  sous  ces  entités  cliniques,  nous 
avons  presque  constamment  vu  se  cacher  une  infection  géné- 
ralisée, lésant  tous  les  organes  et  toutes  les  séreuses.  Beaucoup 
des  lésions  constatées  à  l'autopsie  restèrent  introuvables  à 
Texamen  clinique,  non  seulement  à  cause  de  la  difficulté 
habituelle  de  leur  diagnostic  (telle  la  péricardite),  mais  aussi 
en  raison  de  la  prédominance  exclusive  d'autres  symptômes 
organiques. 

Remarquons  aussi  combien  la  notion  étiologique  reste  obs- 
cure dans  tous  ces  cas,  et  combien,  chez  Tenfant,  la  peau  et  le 
poumon  sont,  par  des  mécanismes,  du  reste  peu  déterminés,  des 
centres  importants  d'infections. 

A  côté  de  ces  cas  mortels,  il  existe  une  multitude  d'infections 
moins  intenses,  larvées,  évoluant  sur  des  terrains  résistants. 
Elles  lèsent  aussi  les  séreuses  et  les  parenchymes,  et  peuvent 
soit  laisser  des  lésions  définitives,  telles  que  des  symphyses, 
des  endocardites,  des  adhérences  méningées,  soit  provoquer 
dans  les  organes  des  lésions  minimes  qui  créent  des  lieux  de 
moindre  résistance.  Elles  sont  très  probablement  à  Torigine 
de  tant  d'affections  cardiaques  et  néphritiques,  de  troubles 
cérébraux  retrouvés  chez  le  grand  enfant  ou  chez  l'adulte,  sans 
que  leur  étiologie  puisse  être  déterminée. 


^^^^^^^^^_^ 
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Rôle  des  microbes  dans  les  gastro-entérites  des  nourris- 
sons (1);  par  le  Dr  A. -B.  Marpan,  agrégé,  médecin  des  hôpitaux. 

(Suite  et  fin.) 

CSonclusions  et  vue  d'ensemble  sur  l'étiologie  et  la  patho- 
^nie  des  gastro-entérites  des  nourrissons. 

D'après  cette  étude,  on  voit  donc  que,  dans  les  gastro- 
entérites  du  nourrisson,  Tinfection  peut  être  primitive,  ecto- 
gène,  et  être  alors  la  cause  essentielle  de  la  maladie,  mais 
qu'elle  peut  être  aussi  secondaire,  endogène,  et  ne  survenir 
alors  que  comme  un  épisode.  Les  agents  de  Tinfection  ecto- 
gène,  actuellement  connus,  sont  le  streptocoque,  surtout  la  va- 
riété décrite  par  Escherich  et  le  bacille  pyocyanique  ;  peut-être 
faut-il  y  joindre  le  proteus  vulgaris  et  le  coli-bacille  ;  ces  formes 
d'infection  ectogène  sont  contagieuses,  peuvent  prendre  le 
caractère  épidémique  ;  et,  suivant  la  remarque  faite  par  Esche- 
rich et  [jesage,  Tagent  pathogène  varie  suivant  le  temps  et  le 
lieu.  Les  agents  de  Tinfection  endogène  sont  des  hôtes  habi- 
tuels de  rintestin  ;  ceux  dont  l'action  parait  établie  sont  le 
B.  coli  et  les  espèces  voisines,  les  B.  protéoly tiques,  et  peut- 
être  aussi  le  Proteus  vulgaris.  Il  est  très  probable  que  dans 
tous  les  cas,  mais  surtout  dans  les  formes  chroniques,  les 
associations  microbiennes  jouent  un  rôle  important.  D'ailleurs 
lorsque  l'organisme  du  nourrisson  a  été  altéré  dans  sa  nutrition 
par  des  troubles  digestifs,  il  se  laisse  envahir  facilement  par 
toutes  sortes  de  microbes,  non  seulement  par  les  voies  diges- 
tives,  mais  encore  par  les  voies  respiratoires  et  par  la  peau 
(B.  coli, streptocoques,  pneumocoques, staphylocoques,  muguet). 
Ces  infections  d'origine  et  de  nature  diverses  créent  des  com- 
plications multiples  et  contribuent  à  rendre  très  complexe  le 
tableau  clinique. 

(1)  Voir  nw  d*août,  p.  837,  septembre,   p.  409,  et  octobre  1899,  p.  449. 
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Si  ces  conclusions  sont  encore  incomplètes  et  par  certains 
côtés  nn  peu  vagues,  cela  tient  à  la  difficulté  et  à  la  longueur 
des  recherches  qu'exige  Tétude  de  la  question.  Ce  n'est  qu'en 
poursuivant,  dans  chaque  cas  particulier,  les  six  ordres  d'inves- 
tigation que  nous  indiquions  au  début  de  cet  exposé  qu'on  arri- 
vera à  des  résultats  plus  satisfaisants.  Je  rapporterai  ici  une 
observation  personnelle  qui  illustrera  en  quelque  sorte  les 
difficultés  de  ses  recherches. 

Observation  prouvant  la  variabilité  du  microbisme  intes- 
tinal chez  un  même  sujet  dans  la  gastro^entérite  du  nour- 
risson, 

SoHHAiRB.  —  Gastro'entérite  chronique  du  type  folliculaire  consécutive  à 
de9  atteifUes  successives  de  broncho-pneumonie.  Découverte  dans  les  selles  : 
l^  en  aoutf  du  B.  goli  et  du  strbptocoqub  ;  2o  en  septembre^  du  protbus  ; 
3<»  en  octobre,  du  B.  coli  et  du  B.  ptogyàniqub  ;  4^  dans  le  sang  du  cœur, 
une  heure  après  la  morty  strbptocoqub. 

Georges  M...,  &gé  de  14  mois,  entrée  Thôpital  des  Enfants-Malades 
le  10  juin  1895.  Il  était  nourri  au  sein  par  sa  mère,  lorsqu'à  Page  de 
7  mois,  il  contracta  une  bronchite;  celle-ci  guérie,  une  autre  poussée  < 
apparaît;  reniant  a  eu  ainsi  une  série  d'atteintes  bronchitiques;  quel- 
ques-unes paraissent  avoir  été  assez  graves  et  durent  se  compliquer  de 
broncho-pneumonie.  Depuis  le  début  des  accidents  respiratoires,  ren- 
iant a  maigri  et  son  développement  a  été  très  médiocre  ;  il  a  eu  de 
temps  en  temps  des  poussées  de  diarrhée  ;  mais  il  n'a  pas  été  possible 
d'établir  leur  lien  avec  les  phases  de  bronchite. 

Lorsque  Fenfant  entre  à  l'hôpital,  il  est  atteint  de  bronchite  et  de 
diarrhée  légère.  En  raison  de  ces  rechutes  de  bronchite,  on  pense  &  la 
tuberculose  ;  une  matité  très  nette  existe  aux  aires  ganglionnaires  du 
thorax  ;  on  fait  donc  le  diagnostic  de  tuberculose  des  ganglions  bron- 
chiqaes  avec  bronchite  à  rechute.  A  ce  moment,  on  ne  constate  ni 
signe  de  gastro-entérite  chronique,  ni  rachitisme.  Puis  la  diarrhée  dis- 
parut et  l'état  allait  s'améliorant  lorsque,  le  6  juillet,  l'enfant  fut  pris  de 
fièvre  et  de  coryza  ;  le  lendemain,  on  constata  une  bronchite  intense  et 
le  10  on  trouve  un  souffle  à  la  base  gauche  ;  le  11  apparaît  une  érup- 
tion de  rougeole. 

La  rougeole  évolue  avec  une  broncho-pneumonie  intense  ;  jusqu'au 
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14  juillet,  il  n'y  avait  pas  de  troubles  digestifs  ;  ce  jour-là  apparaît 
une  diarrhée  verte  très  abondante  et  très  fétide .  Depuis  lors,  mal- 
gré les  traitements  mis  en  œuvre,  nous  n'avons  jamais  été  les  maîtres 
de  cette  diarrhée  ;  elle  a  toujours  subsisté  avec  des  pousses  aigués.  Les 
selles  ont  été  presque  toujours  jaunâtres,  liquides  ou  demi-liquides, 
parfois  très  muqueuses,  rarement  sanguinolentes.  Pendant  que  la  diar- 
rhée évolue,  le  ventre  se  tuméfie  et  grossit  tous  les  jours,  tantôt  flas- 
que, tantôt  météorisé;  des  stigmates  de  rachitisme  apparaissent; 
les  bosses  pariétales  et  frontales  deviennent  saillantes  ;  l'extrémité 
antérieure  des  côtes  se  gonfle  ainsi  que  les   épiphyses    des  membres. 

Progressivement  s'établit  un  état  cachectique  profond  ;  le  météo- 
risme  devient  permanent,  le  ventre  est  sillonné  de  veines  dilatées  ;  la 
diarrhée  ne  cesse  pas.  La  broncho-pneumonie  avait  disparu  très  lente- 
ment ;  cependant,  de  temps  à  autre,  on  percevait  de  petits  foyers  de 
râles  sous-crépi tants.  La  mort  survint  dans  la  cachexie  le  27  novembre, 
après  quatre  mois  de  diarrhée. 

Pendant  toute  cette  évolution,  la  température  rectale  a  été  très 
variable;  de  temps  en  temps,  la  fièvre  s'allumait,  atteignait  38®  ou  39<», 
puis  retombait  à  la  normale  pour  plusieurs  jours. 

Voici  le  résumé  de  I'autopsib  : 

Sur  le  crâne  et  sur  les  côtes,  on  trouve  les  lésions  du  rachitisme. 
L'estomac  a  sa  muqueuse  épaissie  et  un  peu  mamelonnée  ;  sa  capacité 
est  de  320  cent,  cubes. 

L'intestin  grêle  présente  une  hyperhémie  en  plaques  assez  prononcée  ; 
la  muqueuse  de  l'iléon  est  épaissie.  La  muqueuse  du  gros  intestin^ 
notablement  épaissie,  Injectée  et  ardoisée  par  places,  présente  deux 
petites  ulcérations  grandes  comme  un  pois,  n'ayant  aucun  caractère 
d'ulcération  tuberculeuse . 

Dans  la  poitrine,  les  poumons  n'offrent  pas  de  tubercules  ;  on  y  trouve 
aux  bases  deux  ou  trois  petits  noyaux  de  broncho-pneumonie.  Les  gan- 
glions du  bile  des  bronches,  un  peu  hypertrophiés,  renferment  à  droite 
et  à  gauche  des  petites  masses  caséeuses.  Les  autres  organes  sont  in- 
demnes. 

Examens  hactériologiques.  1^  Août  1895  ;  l'ensemencement  des  matiè- 
res fécales  donne  du  B.  coli  et  de  petites  colonies  de  streptocoqvies 
qui  n'ont  pu  être  réensemencées  et  dont  par  suite  on  n'a  pu  reconnaître 
les  caractères  biologiques  et  la  virulence. 

2®  En  septembre  1895,  désirant  savoir  si  l'infection  intestinale  n'était 
pas  due  à  la  déglutition  des  produits  septiques  venus  des  bronches  et 
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si  le  pneumocoque  n*y  jouait  pas  un  râle,  je  fais  inoculer  les  matières 
fécales  à  deux  souris  ;  celles-ci  meurent  en  moins  de  24  heures  et  leur 
organisme  était  rempli  de  Proteus . 

3°  En  octobre  1895,  je  fais  de  nouveau  ensemencer  des  matières 
fécales;  celles-ci  étaient  jaune  foncé,  liquides,  et  renfermaient  quelques 
glaires  ;  on  trouve  un  microbe  chromogène  donnant  une  couleur  ver- 
dâtre  et  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine  ;  nous  crûmes  à  l'existence  du 
Bacillus  viridis  de  Lesage  ;  mais  les  cultures  sur  plaques  nous  permirent 
de  voir  qull  s'agissait  d'une  symbiose  du  B.  coli  non  liquéfiant  et 
du  B. pyocyanique  liquéfiant.  A  remarquer  que  les  selles  n'étaient 
pas  vertes  et  que  cette  symbiose  ne  liquéfiait  pas  la  gélatine. 

4o  Examen  du  sang  du  cœur,  une  heure  après  la  mort  :  streptocoque 
à  l'état  de  pureté. 

n  est  probable  qu'une  infection  bronchique  à  streptocoques  a  été 
suivie  d'une  septicémie  streptococcique  avec  détermination  gastro* 
intestinale. 

Bien  qu'elles  soient  encore  incomplètes,  les  recherches  bac- 
tériologiques sur  les  gastro-entérites  des  nourrissons  ont  eu  déjà 
l'avantage  de  nous  montrer  :  V  que  le  rôle  de  l'infection  est  très 
important  dans  ces  afîections;  2^^  mais  que  ce  rôle  n'explique 
pas  tout,  qu'il  y  a  d'autpes  éléments  à  considérer  et  que  souvent 
Tinfection  n'intervient  que  secondairement. 

En  joignant  les  notions  acquises  grâce  à  la  bactériologie  aux 
résultats  de  l'observation  clinique  et  anatomique,  on  voit  que 
les  manifestations  locales  et  générales  des  gastro-entérites  se 
rapportent  à  quatre  éléments  : 

lo  L'élaboration  vicieuse  de  la  matière  alimentaire  que  nous 
désignerons  proprement  sous  le  nom  de  dyspepsie. 

2»  Uinfectiosité  du  contenu  intestinal,  qui  peut  tenir  soit  à 
l'exaltation  de  virulence  des  microbes  habituels  de  l'intestin  (in- 
fection endogène),  soit  à  la  pénétration  accidentelle  de  microbes 
pathogènes  (infection  ectogène) . 

3^  La  toxicité  (1)  du  contenu  gastro-intestinal,  qui  provient, 

(1)  Je  prends  ici  ce  mot  dans  son  sens  le  plus  large,  pour  désigner  la 
présence  de  toute  substance  chimique  nuisible,  qu'elle  soit  seulement  irri- 
tante ou  véritablement  toxique . 
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soit  de  poisons  venus  du  dehors  par  la  voie  buccale  (intoxica- 
tion ectogène),  soit  de  Télaboration  de  toxines  par  des  microbes 
pathogènes,  plus  ou  moins  spécifiques,  introduits  accidentelle- 
ment dans  le  tube  digestif  (intoxication  endogène  spécifique), 
soit  enfin  des  fermentations  dyspeptiques  vulgaires  qui  ont 
pour  agents  les  microbes  habituels  de  l'intestin  (intoxication 
endogène  commune  ou  dyspeptique)  et  qui  consistent  surtout 
dans  la  transformation  du  lactose  en  produits  acides,  plus 
rarement  de  la  matière  azotée  en  indol,  scatol,  ammoniaque, 
hydrogène  sulfuré,  etc.,  "probablement  avec  production  de 
toxines. 

4^  Les  modifications  de  la  paroi  gsLstrO'intestinaile  qui  se 
décèlent  par  des  troubles  de  la  sécrétion,  du  péristaltisme,  de  la 
tonicité  et  de  la  sensibilité  (anorexie,  vomissements,  diarrhée, 
météorisme,  gros  ventre  flasque,  gastralgie,  coliques). 

11  suffit  d'y  réfléchir  pour  concevoir  que  lorsqu'un  seul  de  ces 
troubles  sera  réalisé,  les  autres  en  découleront  successive- 
ment. C'est  pourquoi  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  les 
quatre  éléments  seront  associés  en  proportions  diverses  ;  et  pour 
la  simplicité  du  langage,  nous  en  désignons  Tensemble  sous  le 
nom  de  gastro-entérite.  Pour  mieux  préciser,  nous  allons 
prendre  des  exemples  qui  nous  serviront  d'ailleurs  à  établir 
une  classification  étiologique. 

V  Lorsqu'un  nourrisson  est  suralimenté  par  des  repas  trop 
fréquents,  trop  rapprochés,  ou  trop  copieux,  ou  lorsqu'il  est 
nourri  trop  tôt  avec  des  aliments  autres  que  le  lait,  il  y  a  élabo- 
ration défectueuse  des  aliments  :  il  y  a  dyspepsie.  Les  résidus 
de  cette  digestion  imparfaite  subissent  des  fermentations  anor- 
males ou  excessives  qui  créent  des  corps  irritants  ou  toxiques, 
d*où  résulte  l'intoxication  endogène  dyspeptique  et  de  celle-ci 
découlent  des  troubles  de  la  sécrétioiiy  du  péristaltisme  et  sans 
doute  aussi  de  la  sensibilité  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Fina- 
lement, les  microbes  qui  préexistent  dans  l'intestin  pourront 
exalter  leur  virulence  et,  ne  trouvant  plus  devant  eux  les  actes 
de  défense  de  l'organisme  normal,  pourront  devenir  des  agents 
dHnfection. 
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Ainsi,  en  cas  de  suralimentation  par  le  lait  ou  d'alimentation 
précoce  avec  des  farineux  ou  de  la  viande,  la  dyspepsie  est  le 
premier  acte  morbide  :  elle  entraîne  ensuite  Tintoxication,  les 
troubles  de  la  sécrétion  et  du  péristaltisme,  et  Tinfection.  Pour 
indiquer  leur  origine,  nous  appellerons  ces  formes  morbides  : 

GASTRO-ENTÉRITES  DYSPEPTIQUES. 

Ce  qui  les  individualise,  c'est  que  dans  la  genèse  des  phéno- 
mènes généraux  qui  les  accompagnent,  il  ne  faut  pas  tenir 
compte  seulement  de  la  diffusion  des  poisons  et  des  microbes 
dans  l'organisme,  mais  encore  des  troubles  de  la  nutrition  qui 
sont  la  conséquence  directe  du  vice  alimentaire  (intoxication 
acide,  déviation  des  échanges  nutritifs,  etc.). 

2®  Des  microbes  pathogènes  peuvent  pénétrer  dans  le  tube 
digestif  par  la  voie  buccale  et  gastrique  ;  ils  y  peuvent  sécréter 
des  toxines  (intoxication  endogène  spécifique);  leur  présence 
pourra  en  outre  troubler  les  actes  de  la  digestion,  créer  la 
dyspepsie  et  réaliser  l'intoxication  endogène  dyspeptique  ;  elle 
altérerala  paroi  gastro-intestinale;  de  tousces  faits,  résulteront 
des  modifications  de  la  sécrétion  et  du  péristaltisme.  A  ces  for- 
mes,nous  donnerons  le  nom  de  gastro-entérites  infectieuses. 

3**  Des  poisons  peuvent  pénétrer  dans  le  tractus  digestif  du 
nourrisson  :  ce  sont  rarement  des  caustiques  ;  ce  sont  en  géné- 
ral des  médicaments  (calomel,  phosphore,  etc.),  des  substances 
nuisibles  qui  s'éliminent  par  la  mamelle  delà  femme  ou  de  l'ani- 
mal en  cas  de  maladie,  ou  enfin  des  produits  des  fermentations 
microbiennes  du  lait  animal  recueilli  depuis  trop  longtemps, 
produits  que  la  chaleur  ne  détruit  pas  toujours  et  d'autant  plus 
abondants  que  le  lait  est  trait  depuis  trop  longtemps. 

Ces  poisons  pourront  agir,  soit  en  lésant  d  abord  la  paroi 
gastro-intestinale,  en  engendrant  des  troubles  de  la  sécrétion  et 
du  péristaltisme,  d'où  découlera  la  dyspepsie  et  l'intoxication 
endogène  dyspeptique,  et  en  faisant  fléchir  les  moyens  de  défense 
de  la  muqueuse  contre  les  microbes,  d'où  découlera  l'infection  ; 
—  ou  bien  en  troublant  d'abord  la  digestion,  en  provoquant  une 
élaboration  défectueuse  des  aliments,  après  quoi  les  accident» 
s'enchaînent  comme  dans  la  première  forme.  En  tout  cas,  ici 
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le  premier  acte  a  été  la  pénétration  d'un  poison  dans  le  tractus 
digestif;  nous  appellerons  les  formes  morbides  qui  en  découlent  : 
gastro-entérite  toxiques  (1). 

Ilya  des  poisons  dont  Tacide  cyanhydriqueestletype,  qui  peu- 
vent tuer  par  ingestion  sans  qu'on  trouve  de  désordres  appré- 
ciables du  côté  du  tube  digestif.  En  ce  cas,  l'absorption  est  si 
rapide  et  le  poison  si  violent  que  la  mort  survient  avant  que 
des  lésions  aient  eu  le  temps  de  se  produire.  En  toxicologie,  ces 
faits  sont  assez  rares,  les  poisons  ingérés  provoquant  ordinai- 
rement de  la  gastro*  entérite  ;  mais  ils  sont  très  intéressants  à 
connaître,  car  ils  nous  expliquent  comment,  dans  les  gastro- 
entérites, des  phénomènes  très  graves  peuvent  coexister  avec 
des  lésions  minimes  de  la  paroi  gastro-intestinale. 

4^  Au  cours  de  diverses  maladies  telles  que  la  rougeole,  la 
broncho-pneumonie,  les  pyodermites,  etc. ,  il  est  fréquent  de  voir 
survenir  secondairement  des  troubles  digestifs  dont  la  genèse  est 
assez  complexe.  Dans  un  certain  nombre  de  cas^ilfautJaire  inter- 
venir l'élimination  de  microbes  ou  de  poisons  par  la  muqueuse 
gastro-intestinale  ou  parla  bile.  Dans  d'autres,  c'est Taffaiblis- 
sement  des  sucs  digestifs  qui  est  sans  doute  en  jeu .  Dans  d'au- 
tres enfin,  en  particulier  dans  la  broncho-pneumonie,  peut- 
être  faut-il  faire  intervenir  aussi  la  déglutition  des  produits 
septiques  venus  des  bronches. 

En  tout  cas,  pour  opposer  ces  formes  à  celles  des  trois  groupes 
précédents,  nous  les  appellerons  gastro-entérites  secondaires, 
pour  indiquer  que  le  premier  acte  morbide  n*a  pas  eu  pour 
siège  le  tractus  digestif. 

Sans  doute,  en  présence  d'un  cas  clinique  donné,  lorsque  les 
phénomènes  locaux  et  généraux  s'entrelacent,  lorsque  Tinfec- 
tion  et  Tintoxication  s'unissent,  lorsque  la  suralimentation  a 
été  réalisée  avec  un  lait  toxique  ou  infectieux,  il  est  difficile  ou 


(1)  Après  tout  ce  que  nous  avons  appris  en  ces  dernières  années  sur  les 
intoxications,  ce  serait  une  véritable  erreur  de  langage  que  de  continuer  à 
réserver  les  noms  de  gastrite  et  d'entérite  toxiques  aux  lésions  provoquées 
par  les  caustiques. 
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impossible  de  déterminer  quel  a  été  le  premier  acte  morbide  et 
de  faire  rentrer  ce  cas  dans  un  des  quatre  groupes  précédents. 
Mais  il  suffit  que  certains  faits  bien  observés  aient  permis  d'éta- 
blir la  classification  précédente  pour  qu'on  la  regarde  comme 
légitime  dans  Tétat  actuel  de  la  science. 

Enfin,  cette  complexité  de  la  pathogénie,  cette  intervention 
presque  fatale  de  quatre  éléments  divers  en  proportion  variable, 
nous  explique  pourquoi  on  ne  peut  assigner  à  une  forme  clini- 
que déterminée  de  gastro-entérite  une  cause  première  toujours 
la  même.  A  l'heure  présente,  il  semble  qu'une  même  cause,  le 
streptocoque  par  exemple,  puisse  engendrer  des  gastro-enté- 
rites de  formes  diverses,  catarrhales  ou  folliculaires,  légères  ou 
graves,  aiguës  ou  chroniques.  L'état  antérieur  du  tube  digestif, 
les  caractères  de  la  flore  microbienne  préexistante,  les  qualités 
de  résistance  générale  du  sujet,  dirigeront  l'action  d'une  même 
cause  première  dans  des  voies  très  différentes. 

Concluons  donc  que,  malgré  leurs  imperfections  et  leurs  lacu- 
nes, les  conceptions  nouvelles  ont  éclairci  beaucoup  de  choses  ; 
et  constatons  en  terminant  qu'elles  ont  ouvert  à  la  prophylaxie 
et  à  la  thérapeutique  des  horizons  nouveaux. 
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RECUEIL  DE  FAITS 

Rachitisme  aigu  doulooreux,  avec  lésions  scorbutiques 
atténuées  des  gencives  (maladie  de  Barlcw  fruste)  chez 
une  enfant  de  18  mois,  nourrie  au  lait  maternisé,  par 
M.  Lonis  GuiNON. 

I/observation  que  je  rapporte  ici  ne  réalise  pas,  dans  tous  ses 
éléments,  le  type  clinique  décrit  par  Barlow,  et  par  quelques 
côtés,  elle  prête  à  la  discussion,  si  on  veut  s'en  tenir  au  syn- 
drome clinique  tel  que  l'a  compris  cet  auteur. 

On  sait  que  ce  syndrome  comporte  une  anémie  spéciale  avec 
tendance  hémorrhagique  en  difîérents  points  du  corps  et  défor- 
mations plus  ou  moins  marquées  des  os.  Les  hémorrhagies  se 
produisent  surtout  au  niveau  de  la  diaphyse  des  os  des  mem- 
bres inférieurs  (hématome  sous-périosté),  où  elles  forment  des 
tuméfactions  dures  ou  douloureuses,  sous  le  périoste  de 
l'orbite,  d*où  résulte  une  déviation  des  globes  oculaires  et  une 
exophtalmie  spéciale  ;  enfin  et  surtout  au  niveau  des  gencives 
qui  deviennent  ecchymotiques,  dans  les  cas  légers,  fongueuses 
et  saignantes  dans  les  cas  plus  intenses,  mais  seulement  quand 
les  dents  sont  sorties.  Il  existe  en  mémo  temps,  des  déforma- 
tions rachitiques  des  os,  plus  ou  moins  accentuées;  mais  ce 
qui  frappe  surtout  dans  quelques  cas,  cest  renfoncement  en 
bloc  du  sternum  et  des  cartilages  costaux,  produit  par  la  frac- 
ture de  l'extrémité  antérieure  des  côtes  (Barlow). 

Les  os  sont  généralement  très  douloureux  et  il  en  résulte  une 
impotence  plus  ou  moins  grande,  ensemble  qui  donne  lieu 
aux  interprétations  les  plus  variées;  c'est  ainsi  qu'on  a  traité 
des  enfants  dans  cette  situation,  pour  des  rhumatismes,  de  la 
pseudo-paralysie  syphilitique,  des  traumatismes,  de  la  paraly- 
sie infantile,  de  l'anémie  pernicieuse. 

Si  on  discute  encore  sur  la  classification  de  cette  maladie  que 
M.  Barlow  et  quelques  autres  considèrent  comme  un  scorbat 
infantile,  que  d'autres  dénommeraient  volontiers  raichitisme 


RACHITISME    AIGU   AVEC    LÉSIONS    SCORBUTIQUES  519 

grave  ou  hémorrhSLgiquet  il  y  a  un  point  sur  lequel  tout  le 
monde  s*entend,  c'est  qu'il  s'agit  là  d'un  trouble  profond  de  la 
nutrition  causé  par  une  alimentation  non  naturelle  prolongée: 
la  plupart  des  enfants  qui  en  sont  atteints  ont  été  élevés  au 
moyen  du  lait  condensé,  en  Amérique,  du  lait  stérilisé  (industriel 
ou  à  domicile),  du  lait  peptonisé,  de  la  farine  lactée,  du  lait 
maternisé  ou  lait  de  Gartner. 

Pourquoi  ces  différents  aliments  produisent-ils  de  pareils 
troubles  ?  M.  Netter  pense  que  la  stérilisation  fait  perdre  au 
lait  des  éléments  qui  ont  des  propriétés  antiscorbutiques  (1). 
On  conçoit  cela  pour  les  laits  stérilisés  par  Pindustrie,  à  de 
hautes  températures;  on  peut  facilement  l'admettre  pour  le 
lait  condensé,  encore  mieux  pour  cette  préparation  très  bien 
tolérée  par  Testomac  de  Tenfant,  mais  à  coup  sûr  bien  loin  de 
la  nature,  qu'on  appelle  en  France  lait  maternisé  (obtenu 
par  la  méthode  de  Gartner)  ;  mais  on  ne  comprend  pas  bien 
comment  la  stérilisation  à  lOO""  peut  altérer  le  lait  plus  que 
Tébullition  simple  ;  peut-être  est-ce  parce  que  l'ébullition  n'est 
en  général  pas  prolongée,  et  qu'on  l'arrête  aussitôt  que  le  lait 
«  monte  »,  c'est>à-diré  avant  que  le  lait  ait  atteint  100®;  on 
peut  ajouter  qu'il  doit  y  avoir  une  notable  différence  entre 
l'ébullition  et  la  stérilisation  à  100®,  puisque  les  deux  laits 
n'ont  pas  du  tout  le  même  goût  (2). 

Je  crois  d'ailleurs,  que  l'alimentation  par  les  conserves  ne 
suffit  pas;  il  faut  encore  qu'il  y  ait  eu  des  troubles  digestifs, 
et  si  M.  Variot  (qui  n'admet  pas  laction  du  lait  stérilisé),  n'a 
jamais  observé  de  pareils  faits  chez  les  enfants  qu'il  surveille, 
cela  prouve  seulement  qu'il  a  bien  dirigé  leur  allaitement  et 
qu'il  a  su  mêler  assez  tôt  à  leur  alimentation  des  substances 
fraîches.  On  a  l'habitude,  en  effet,  de  donner  vers  6  mois,  des 

(1)  On  peut  aussi  supposer  que  dans  les.  laits  conservés  se  développent 
des  substances  toxiques  qui  produisent  Tanémie  et  les  autres  troubles  nutri- 
tifs (Edm.  Meyer). 

(2)  Voir  sur  ces  différents  points,  les  discussions  de  la  Société  médicale 
des  hôpitaute  (4  nov.,  11  nov.,  2  déc.  1898)  et  de  la  Société  de  Pédiatrie 
(10  cet.  1899). 
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soupes  ou  bouillies,  et  on  les  prépare  avec  du  lait  cru  ou  bouilli  ; 
comme  la  maladie  de  Barlow  apparaît  géaéralement  après 
6  mois,  Tadjonction  de  pareils  aliments  empêche  son  dévelop- 
pement ;  en  revanche,  il  y  a  des  cas  où  la  maladie  a  atteint  des 
enfants  qui  avaient  pris  des  potages  et  bouillies,  mais  préparés 
avec  le  lait  stérilisé. 

Ce  qui  prouve  mieux  que  tout,  Tinfluence  cachectisante  de 
l'alimentation  non  naturelle  dans  certaines  conditions,  c'est 
l'heureux  et  rapide  résultat  du  changement  d'hygiène;  il  suffit,  en 
effet,  de  donner  à  Tenfant  du  lait  cru  ou  bouilli,  du  jus  de  viande, 
de  citron,  de  raisin,  pour  modifier  son  état  en  quelques  jours. 

On  ne  s'entend  pas,  ai-je  dit,  sur  la  désignation  qui  convient 
le  mieux  à  cette  maladie.  Il  y  aurait  cependant  un  gros  intérêt 
à  la  déterminer,  pour  la  raison  suivante  :  Barlow  a  isolé  un  type 
clinique  dont  les  symptômes  sont  très  accentués  et  nombreux  ; 
s'il  existe  des  formes  qui  diffèrent  par  l'atténuation  ou  l'absence 
de  certains  symptômes,  par  l'exagération  de  quelques  autres, 
on  ne  peut  leur  appliquer  le  nom  de  Barlow  et  il  faut  trouver 
un  terme  générique  qui  englobe  tous  les  cas. 

On  a  beaucoup  écrit  sur  ce  point,  mettant  en  balance  les 
arguments  et  les  faits  qui  rapprochent  cette  maladie  du  rachi- 
tisme ou  l'identifient  avec  le  scorbut.  Le  travail  de  Furst  (1)  les 
a  tous  rassemblés. 

« 

Sans  les  énumérer  ici  tous,  je  ne  puis  mieux  faire  que  rap- 
peler les  arguments  rassemblés  par  M.  Netter  en  faveur  de  la 
nature  scorbutique.  Ce  sont  les  suivants  :  1)  La  maladie  est  rare 
dans  les  pays  où  le  rachitisme  est  fréquent  comme  l'Autriche, 
et  fréquente  en  Amérique  du  Nord  où  le  rachitisme  est  moins 
répandu  ;  2)  Elle  s'observe  surtout  dans  les  classes  moyennes 
et  riches,  contrairement  au  rachitisme  ;  3)  Elle  survient  souvent 
sans  traces  de  rachitisme  ;  4)  Les  troubles  digestifs  ne  sont  ni 
constants  ni  habituels  ;  5)  La  curation  rapide  par  le  régime 
caractérise  la  nature  scorbutique. 


(1)  FuaST.  Berlin,  klin.  Woch.,  1895,  n»  18,  p.  389,  et  Rev.  des  niai,   de 
Venf,,  1895,  n»  11,  p.  539. 
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Beaucoup  de  ces  argumeuts  sont  indiscutables,  mais  combien 
paraissent  non  moins  solides  dans  le  camp  adverse  qui  veut 
identifier  la  maladie  avec  le  rachitisme  (MôUer,  Hirschprung, 
Furst,  Aussel)! 

On  ne  peut  faire  aussi  bon  marché  de  la  coïncidence  si  fré-« 
quente  des  troubles  scorbutiques  et  des  lésions  rachitiques. 
Dire  avec  M.  Netter  que  Barlow  a  rassemblé,  «  comme  se  rap- 
portant au  même  mal,  des  cas  qui  n'avaient  rien  de  commun  avec 
le  scorbut  » ,  n'est  pas  une  raison  ;  Barlow  a  rassemblé,  parce 
qu'il  ne  pouvait  les  séparer,  des  cas  ayant  quelque  parenté. 

Â  côté  d'observations  où  les  troubles  scorbutiques  et  les 
hémorrhagies  dominent  (type  Barlow),  il  y  en  a  où  les  lésions 
osseuses  dominent  les  troubles  scorbutiques  très  atténués. 

Voilà  pourquoi  je  ne  puis  exclure  ni  Tune  ni  Tautre  appella- 
tion et  je  préfère  donner  à  ces  derniers  cas  le  nom  de  rachi-' 
tisme  douloureux  à  forme  scorbutique^  laissant  le  nom  de 
scorbut  aux  cas  simples  sans  lésions  osseuses  primitives. 

Le  cas  suivant  que  je  dois  à  l'amabilité  de  M.  le  D*^  Le  Guellaut 
est  un  exemple  de  la  première  forme. 

Rachitisme  aigu  thoracique.  Hyperesthésie  osseuse  généralisée.  Œdème 
prédominant  aux  membres  inférieurs.  Amaigrissement  et  anémie.  Laryn- 
gisme.  Gonflem.ent  ecchymotique  des  gencives.  Amélioration  rapide  par 
la  suppression  du  lait  mater  aisé  et  V  usage  d'alimcfits  frais . 

Cette  petite  fille,  âgée  aujourd'hui  de  11  mois,  est  née  le  3  novembre 
1898,  de  parents  bien  portants:  la  mère  avait  eu  cependant,  trois  ou 
quatre  ans  avant,  une  fausse  couche  de  5  mois  ;  elle  n'a  pas  eu  d'autres 
enfants  et  ne  présente  aucune  trace  de  syphilis. 

Dès  sa  naissance,  on  nourrit  l'enfant  au  lait  maternisé  ;  elle  prospéra 
fort  bien  jusqu'au  5«  mois,  et  on  n'eut  pas  à  s'en  occuper. 

Vers  5  ou  6  mois,  on  remarqua  qu'elle  était  moins  gaie,  qu'elle  avait 
moins  d'entrain,  que  dans  le  bain  elle  s'agitait  moins  vivement  : 
comme  elle  pleurait  souvent,  les  parents  pensèrent  que  la  poussée 
dentaire  était  douloureuse  et  donnèrent  du  sirop  bromure. 

Elle  parut  un  peu  calmée,  mais  prospéra  moins  bien,  et  pâlit  un 
peu.  Au  mois  de  juillet,  à  8  mois,  elle  présenta  quelques  phénomènes 
de  gastro-entérite,  vomissements,  rares  d'ailleurs,  et  diarrhée  tantôt 
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graisseuse  et  grumeleuse,    tantôt  glaireuse.   Ces  accidents  durèrent 
environ  quinze  jours  et  cédèrent  à  la  diète  partielle. 

Mais  Tenfant,  malgré  tout,  périclitait,  elle  se  plaignait  continuelle- 
ment, tout  mouvement  devenait  douloureux  ;  quand  on  la  soulevai t, 
elle  poussait  des  cris  perçants  ;  on  crut  d'abord  que  ces  douleurs  étaient 
dans  la  colonne  vertébrale,  puis  comme  elles  se  généralisaient,  on  crut 
que  la  peau  était  devenue  sensible.  On  était  alors  au  mois  d'août, 
Tenfant  perdit  tout  appétit  et  ne  prit  qu'avec  répuguance  et  en  petite 
quantité  son  lait  maternisé.  Alors  elle  commença  à  maigrir  beaucoup. 

Deux  médecins  qui  la  virent  à  cette  époque  crurent  à  une  lésion  de 
la  colonne  et  instituèrent  un  traitement  antirachi tique,  sans  aucun 
succès. 

Je  la  vois  avec  M.  LeGuellautau  mois  de  septembre,  à  Fàgede  10  mois. 

L'enfant  est  très  longue,  mais  d'une  grande  maigreur,  elle  a  une 
apparence  vraiment  cachectique,  sans  qu'on  puisse  d'emblée  donner 
une  étiquette  à  cet  état.  Elle  est  couchée  immobile,  sur  le  dos  ;  elle 
fait  entendre  constamment  une  faible  plainte  non  seulement  à  l'expira- 
tion, mais  aussi  à  l'inspiration  ;  c'est  un  véritable  cornage  bitonal, 
comme  s'il  y  avait  une  sténose  laryngée,  du  lart/ngospasme . 

La  peau  est  très  pâle,  sans  éry thème  ni  taches  d'aucune  sorte. 
Les  membres  inférieurs  pendent  inertes,  œdématiés  ;  l'enjlure  est  uni^ 
formément    et  symétriquement  distribuée  jusqu'aux  genoux;  c'est  plutôt 
une  bouffissure  moUe,  qui  garde  mal  l'impression  du  doigt. 

Les  membres  supérieurs  ont  été  bouffis  pendant  quelques  jours, 
mais  beaucoup  moins  ;  les  mains  sont  maintenant,  au  contraire,  très 
amaigries. 

Le  crâne  a  sa  forme  normale,  la  fontanelle  est  plus  large  qu'il  ne 
convient  à  cet  âge  et  déprimée. 

Mais  ce  qui  attire  surtout  l'attention,  c'est  la  forme  du  thorax  ;  il 
est  aplati  d'avant  en  arrière  par  Venfoncementpi*ofmul  de  tout  le  plastron 
que  forme  le  sternum  avec  les  cartdages  costaux  ;  il  en  résulte,  au  niveau 
de  l'extrémité  antérieure  des  côtes,  un  ressaut  brusque  de  1/2  centi- 
mètre, qui  est  rendu  plus  apparent  par  l'existence  d'un  chapelet  costal 
très  saillant.  Cette  déformation  qui  résulte  évidemment  du  ramollis- 
sement des  os  et  cartilages  de  cette  région,  s'exagère  à  chaque  inspi- 
ration ;  à  ce  moment  tout  le  plastron    est  attiré  en  dedans,  ainsi  que 

r 

les  fausses  côtes,  en  sorte  qu'on  constate  un  véritable  tirage  sternal  et 
sous-sternal . 
Le  ventre  est  de  volume  normal  plutôt  amaigri,  bien  qu'en  appa- 
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renoe  augmenté  de  volume  par  la  diminution  de  capacité  du  thorax. 

La  déformation  thoracique  est  la  seule  modification  apparente  des 
os.  Nulle  part  ailleurs,  on  ne  constate  de  gonflement  épiphysaire,  ni 
de  courbure  diaphysaire. 

Ce  qui  frappe  encore  Tobservateur,  c'est  V endolorisse meftt  général  et 
dont  il  est  difficile,  au  premier  abord,  de  fixer  le  siège,  mais  qui  pa- 
raît bien  être  dans  les  os. 

La  langue  est  rouge,  surtout  à  la  pointe  ;  les  gencives  sont  extrême- 
ment gonflées  au  niveau  des  incisives  médianes  ;  en  haut  et  en  bas, 
elles  soulèvent  un  gros  bourrelet  de  muqueuse ,  tuméfié,  livide  y  cyanose^ 
comme  ecchymoUque  ;  cette  altération  est  plus  marquée  sur  les  inci^ 
sives  inférieures  qui  sont  sorties  les  premières  ;  Tincision  des  gencives 
supérieures  a  paru  soulager  l'enfant. 

Comme  on  le  voit,  la  situation  était,  au  milieu  de  septembre, 
des  plus  précaires.  Pensant  alors  que  le  régime  auquel  était 
soumise  l'enfant  depuis  sa  naissance,  était  la  cause  de  cette  con- 
somption aussi  spéciale,  nous  décidâmes  de  modifier  complète- 
ment son  alimentation  :  on  donna  du  lait  de  vache  bouilli,  par 
doses  croissantes  et,  dans  Tintervalle  des  repas,  de  la  décoction 
de  céréales  sucrée,  enfin  de  la  purée  de  pomme  de  terre,  du 
raisin  et  un  peu  de  jus  de  citron. 

Ce  régime  a  donné  un  résultat  remarquable.  L'œdème  a 
d'abord  disparu,  les  douleurs  se  sont  atténuées  au  point  que,  au 
commencement  d'octobre,  on  peut  soulever  les  membres  sans 
arracher  de  cris  à  Tenfant.  La  déformation  thoracique  ne  s'est 
pas  modifiée  sensiblement:  le  tirage  et  le  cornage  existent 
encore,  mais  la  voix  est  plus  forte,  le  teint  est  infiniment 
meilleur,  puisque  les  joues  sont  très  roses,  le  regard  est  vif  ; 
enfin  l'enfant  a  manifestement  engraissé  bien  qu'elle  soit  encore 
très  maigre;  mais  surtout  elle  s'est  allongée  dans  des  propor- 
tions extraordinaires,  puisque,  au  dire  des  parents,  elle  aurait 
crû  de  7  centimètres  en  trois  mois.  Les  gencives,  encore  un  peu 
gonflées,  ont  la  couleur  et  Taspect  normaux,  les  quatre  inci- 
sives sont  sorties  :  elles  sont  petites  et  mal  dirigées. 

Ce  cas,  en  somme,  ne  réalise  pas  le  syndrome  complet  de  Bar« 
low  ;  il  y  manque  beaucoup  de  phénomènes  primordiaux  :  l'hé- 
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matome  soas-périosté,  l'hématome  orbitaire^  les  ecchymoses 
cutanées,  les  phénomènes  scorbutiques  se  bornaient  à  l'état 
boursouflé,  ecchymotique  des  gencives,  auquel  il  faut  joindre 
l'œdème  des  membres  inférieurs.  Les  altérations  osseuses  se 
bornaient  également  à  la  luxation  chondro-sternale.  Cette  asso- 
ciation me  paraît  cependant  suffisante  pour  faire  entrer  ce  cas 
dans  «  la  maladie  de  Barlow  »,  comprise  comme  je  Tai  dit  plus 
haut. 

Il  n*est  pas  douteux  que  l'usage  abusif  du  lait  maternisé,  pen- 
dant les  dix  premiers  mois  de  la  vie,  est  une  alimentation 
défectueuse  et  qu'elle  a  entraîné  des  troubles  profonds  de  nutri- 
tion. S'il  était  besoin  d'une  preuve,  l'amélioration  évidente  des 
symptômes  par  le  changement  d'alimentation  suffirait  lar- 
gement 
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Soctété  de  pédiatrie  (20  octobre  1899).  —  Tétanie  à  forme  de  pseado- 
tétanos.  —  M.  Guinon.  Il  s'agit  d'un  garçon  de  4  ans  et  demi  qui, 
après  avoir  présenté  pendant  trois  jours  des  douleurs  dans  le  genou, 
survenant  par  accès,  a  été  amené  à  l'hôpital  avec  tous  les  signes  du 
tétanos.  A  l'examen  on  trouva  notamment  du  trismus  très  accentué, 
une  raideur  de  la  nuque  et  des  accès  d'opisthotonos  qui  survenaient 
au  moindre  attouchement. 

Bien  que  l'enfant  ne  présentât  pas  de  fièvre,  le  diagnostic  de  téta- 
nos paraissait  certain.  J'ai  donc  demandé  à  M.  Roux  de  vouloir  bien 
venir  pour  faire  une  injection  intra-cérébrale  de  sérum  antitétanique . 
M.  Roux  vint  et  après  avoir  examiné  l'enfant,  reconnut  qu'il  ne 
s'agissait  pas  de  tétanos  et  diagnostiqua  une  méningite  cérébro-spinale 
épidémique. 

Ce  diagnostic  ne  se  confirma  pourtant  pas.  L'enfant  a  présenté 
notamment  dans  la  suite  une  série  de  symptômes  qui  permirent  le 
diagnostic  de  tétanie.  On  avait  notamment  constaté  que  l'opisthotonos 
ne  se  produisait  que  dans  certaines  circonstances  bien  déterminées. 
En  second  lieu,  au  bout  de  quelques  jours  apparurent  deux  symptômes 
absolument  caractéristiques  de  la  tétanie  :  une  contracture  des  pau- 
pières et  une  contracture  des  lèvres  avec  bouche  en  bec  de  carpe. 
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Tons  ces  symptômes  disparurent  brusquement  au  dixième  jour, 
quand  Tenfant  présenta  une  otorrhée,  suite  d'une  otite  suppurée  ayant 
jusqu'alors  passé  inaperçue.  Pendant  la  convalescence  Tentant  présenta 
encore  une  incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales. 

C'est  la  seconde  fois  que  j'ai  Toccasion  d'observer  une  tétanie  avec 
des  symptômes  de  tétanos,  et  méritant  d'être  désignée  sous  le  nom 
de  tétanie  à  forme  de  pseudo-tétanos. 

Angine  ôrosive  post-scarlatineuse.  —  M.  Ai«dr6  Berg^  rapporte  une 
observation  de  scarlatine  légère  et  bénigne  chez  une  fillette  de  4  ans 
qui  fut  suivie  après  un  long  intervalle  (54  jours)  d  une  ulcération  très 
superfidelle  localisée  à  une  amydgale.  Cette  érosion  amygdalienne 
persistante  et  tenace  dura  pendant  plus  d'un  mois. 

Au  début  elle  s'accompagne  de  fièvre  et  de  tuméfaction  ganglion- 
naire dans  les  régions  angulo-maxillaire  et  cervicale  correspondantes. 
Plus  tard  survint  une  néphrite  aiguë  caractérisée  par  de  l'hématurie, 
de  l'albuminurie  et  un  peu  de  bouffissure  de  la  face.  Ces  complications 
cédèrent  facilement.  L'érosion  guérit  lentement  en  laissant  sur  l'amyg- 
dale une  petite  tache  cicatricielle  gris  jaunâtre  nettement  reconnaissable 
encore  trois  mois  après  sa  guérison. 

M.  Berge  rapproche  cette  érosion  amygdalienne  post-scarlatineuse 
des  érosions  amygdaliennes  qu'il  a  décrites  dans  sa  thèse  (Pathogénie 
de  la  scarlatine,  1895).  Son  observation  actuelle  ne  s'écarte  des  autres 
que  par  le  long  temps  écoulé  entre  la  scarlatine  et  le  développement 
de  l'érosion.  Cette  érosion  doit  être  considérée  comme  une  complication 
tardive  de  la  scarlatine. 

Maladie  de  Barlow.  —  M.  Guinon  (Voir  page  518). 
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Traitement  du  prolapsus  anal  chez  les  enfants  par  l'introduction  de 

tampons  glacés  dans  le  rectum. 

M.  le  Di*  Hajech  (de  Milan)  recommande  contre  le  prolapsus  chroni- 
que du  rectum,  très  fréquent  chez  les  petits  enfants,  un  procédé  de 
trcdtement  qui  lui  a  toujours  réussi,  même  dans  les  cas  les  plus  graves, 
et  qui  consiste  à  introduire  des  fragments  de  glace  dans  l'anus  pen- 
dant qu'on  réduit  l'intestin  prolabé. 

Dans  ce  but  on  se  sert  de  petits  cônes  de  glace  (de  préférence,  artifi- 
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cielle)  tronqués,  longs  de  7  à  8  centimètres  et  présentant  à  leur  base 
un  diamètre  de  2  centim.  1/2  à  3  centimètres.  On  prend  un  de  ces  frag- 
ments, on  l'enveloppe  dans  de  la  gaze  iodoformée  de  façon  que  celle- 
ci  eàtoure  le  glaçon  comme  un  doigt  de  gant,  on  place  le  sommet  du 
cône  au  centre  de  la  portion  proIcJsée  de  Tintestin  et  on  réduit  douce- 
ment cette  dernière  avec  le  tampon  glacé.  Cette  petite  manœuvre  ne 
provoque  aucune  sensation  pénible  et  le  tampon  ainsi  introduit  n'est 
généralement  pas  expulsé,  de  sorte  qu'on  peut  se  passer  de  tout  ban- 
dage contentif,  si  Ton  a  eu  soin  de  pousser  la  glace  à  une  profondeur 
suffisante.  Après  chaque  défécation  on  introduit  un  nouveau  fragment 
de  glace  entouré  de  gaze  iodoformée .  Le  prolapsus  anal  se  montre  de 
plus  en  plus  rarement  et  bientôt  il  cesse  de  se  reproduire.  Ce  résultat 
est  dû  à  la  décongestion  et  à  l'augmentation  de  la  contractilité  des 
tissus  du  rectum  sous  l'influence  de  l'excitation  mécanique  et  thermi- 
que exercée  par  la  glace.  (Sem.  méd.) 
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La  constipation  scolaire. 

Nous  empruntons  au  travail  publié  dernièrement  par  le  D^*  H.  Gripat, 
dans  les  Archives  médicales  d'Angers,  le  passage  suivant  : 

«  Supposons  un  enfant  de  10  ans,  quittant  sa  famille  et  venant  au 
collège  pour  y  faire  ses  études  conmie  pensionnaire.  Certes,  les  maîtres 
d'étude  ont  conseillé  à  cet  enfant  de  choisir  la  récréation  du  matin 
pour  aller  aux  cabinets  ;  mais  il  fait  froid,  le  matin,  quelques  semaines 
après  la  rentrée,  quand  les  bonnes  habitudes  ne  sont  pas  encore  prises  ; 
dans  le  dortoir,  on  n'a  pas  de  feu  pour  chauffer  les  pieds  et  les  mains  ; 
l'enfant  bat  la  semelle,  court  autour  du  préau,  bouscule  des  camarades, 
fait,  somme  toute,  un  excellent  manège;  puis  il  songe  que  tout  à 
l'heure  il  va  falloir  vider  son  intestin  ;  mais  la  récréation  est  trop 
courte,  il  s'y  décide  trop  tard,  la  place  est  prise,  il  se  remet  à  courir, 
se  disant  que  le  besoin  n'est  pas  impérieux  et  qu'il  sera  temps  de  le 
satisfaire  quand  il  deviendra  irrésistible.  Et,  d'ailleurs,  ce  n'est  i>as 
amusant  d'aller  dans  cette  petite  guérite,  peu  confortable,  froide, 
ouverte  à  tous  vents  ;  il  remet  la  corvée  à  plus  tard.  La  cloche  sonne, 
il  n'y  faut  plus  penser,  on  entre  en  classe.  Bientôt  le  besoin  d'exoné- 
ration intestinale  se  manifeste  à  nouveau,  impérieux  cette  fois,  et  l'en- 
fant demande  à  sortir.  Mais  le  professeur  refuse. 
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Donc,  en  vertu  de  la  règle,  l'enfant  demeure  en  classe  et  entreprend 
une  lutte  avec  son  intestin .  En  faisant  des  efforts  sérieux  pour  conte- 
nir  les  révoltes  de  celui-ci,  il  est  distrait  du  travail,  puis  le  besoin  ne 
calme,  la  détente  se  fait,  l'esprit  redevient  apte  à  Tétude. 

Arrive  la  récréation.  L'enfant  sort  en  bondissant,  il  court,  s'agite, 
bouscule  ses  camarades,  crie,  cause  avec  eux  des  mille  événements  de 
La  classe,  des  devoirs  et  des  punitions,  des  manies  du  professeur  et  des 
niches  qu'on  lui  a  faites,  de  tout  ce  qui  agite  ce  microcosme  qu'est  un 
collège,  où  le  plus  petit  rien  prend  de  suite  une  si  grande  importance. 
Et  le  besoin  d'aller  à  la  selle  ?  Ma  foi,  il  n'a  pas  reparu  assez  violent  ; 
quelques  signes  précurseurs  se  sont  manifestés,  on  a  fait  en  courant 
quelque  léger  effort  :  Sunt  verba  et  voces,  prœtereaque  nihil  !  Alors  le 
calme  s'est  fait,  on  n'y  pense  plus,  et  l'on  se  met  à  jouer  avec  tous  les 
camarades. 

En  fin  de  compte,  à  ce  jeu  de  n'aller  à  la  garde-robe  que  quand  le 
besoin  est  tout  à  fait  impérieux,  qu'il  coïncide  précisément  avec  l'ins- 
tant favorable,  qui  est  la  récréation,  l'enfant  qui  n'a  pas  appris  à  régler 
son  intestin  devient  progressivement  un  constipé  d'habitude  ;  les  fonc- 
tions digestives  s'altèrent,  l'appétit  diminue,  le  ventre  se  ballonne, 
la  céphalalgie  parait,  le  malaise  est  général,  et  l'on  vient  à  l'infirmerie 
demander  conseil  au  docteur. 

C'est  ici  une  des  occasions  les  meilleures  pour  le  médecin  de  se  faire 
professeur  d'hygiène  pratique.  Il  ne  doit  pas,  en  effet,  se  borner  à 
donner  un  remède  pharmaceutique,  mais  il  faut  qu'il  inculque  à  Tenfant 
des  règles  de  conduite  vis-à-vis  de  son  corps.  En  l'espèce,  il  doit 
insister  sur  l'importance  majeure  de  régler  systématiquement  les  fonc- 
tions digestives.  Les  heures  de  repas  sont  fixées  par  le  règlement  et 
cela  suffit.  Mais  c'est  à  l'enfant  seul  qu'il  incombe  de  régler  celles  des 
évacuations,  suivant  les  préceptes  qu'on  lui  donnera  avec  autant  de 
précision  que  de  patience.  On  lui  expliquera  que,  s'il  est  possible  de 
donner  à  l'estomac  l'habitude  de  fonctionner  à  des  heures,  une  habitude 
semblable  peut  être  et  doit  être  imposée  à  l'intestin  ;  et  on  justifiera 
l'importance  des  résultats  à  obtenir  par  la  gravité  des  dangers  à  courir 
n  faut,  dira-t-on,  chaque  matin,  dès  le  début  de  la  petite  récréation 
hygiénique,  se  rendre  aux  cabinets,  ne  se  laisser  détourner  de  ce 
souci  ni  par  les  appels  des  compagnons  de  jeu,  ni  par  le  froid  aux  pieds, 
ni  par  l'ennui  de  demeurer  dans  des  guérites  dépourvues  de  tout  con- 
fortable, ni  par  toute  autre  considération .  On  doit  demeurer  en  position 
tant  que  c'est  nécessaire,  ne  s'en  aller  que  si  l'impossibilité  est  démon- 
trée que  l'intestin  réfractaire  ne  cédera   que   sous  l'excitation   d'un 
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moyen  thérapeutique  approprié.  Alors,  le  médecin  prescrit  l'on  quel- 
conque des  laxatifs  connus  et  en  règle  la  dose  et  Theure  de  prise  de 
telle  sorte  que  le  résultat  se  produira  précisément  en  concordance  avec 
la  récréation  du  matin,  la  plus  favorable  assurément  pour  ce  genre 
d'exercice. 

Il  est  clair  qu'on  peut  donner  h  quelques-uns  l'habitude  de  se  pré- 
senter aux  cabinets  à  toute  autre  heure,  avant  ou  après  les  repas,  par 
exemple.  C'est  une  question  de  convenance  personnelle.  L'important, 
c'est  que  l'enfant»  dès  son  entrée  au  collège,  prenne  l'habitude  des  éva- 
cuations quotidiennes,  régulières,  complètes,  et  qu'il  en  comprenne 
bien  l'importance,  d 

NÉCROLOGIE 

Notre  précédent  numéro  était  imprimé  quand  nous  avons  appris  la 
mort  de  M.  J.  Simon.  Aussi  venons-nous  tardivement  apporter  au  maître 
qui  vient  de  mourir,  le  tribut  de  nos  regrets.  Tous  nos  lecteurs  savent 
quelle  place  a  tenu  l'enseignement  de  J.  Simon  dans  l'éducation  de  nom- 
breuses générations  médicales.  Les  leçons  de  Tbôpital  de  la  rue  de  Sèvres 
ont  laissé  un  vif  souvenir  parmi  tous  les  médecins  de  notre  époque. 
Elles  ont  été  un  précieux  secours  pour  beaucoup  d'étudiants  à  la  recher- 
che d'une  posologie  infantile  ;  à  cette  consultation  si  fréquentée  et 
devenue  classique  du  samedi,  on  apprenait  une  thérapeutique  très 
simple,  qui  paraîtrait  actuellement  quelque  peu  démodée  en  beaucoup 
de  points,  mais  qui  a  rendu  de  grands  services.  J.  Simon  avait  active- 
ment collaboré  à  notre  revue  dans  ses  premières  années.  Très  bienveil- 
lant, toujours  accueillant  et  affable,  d'une  activité  infatigable,  il  est 
unanimement  regretté. 
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Les  couveuses  aux  Enfants-Assistés,  par  Y.  Hutinel,  profes. 
senr  à  la  Faculté  de  médecine,  médecin  de  Thospice  des  Enfants- 
Assistés,  et  M.  Dblestre,  interne  des  hôpitaux  (1). 

L'invention  de  la  couveuse  date  du  milieu  du  XVI*^  siècle  ; 
mais  il  faut  arriver  jusqu'au  XIX^  pour  la  voir  employée  d'une 
façon  courante. 

C'est  en  1881,  qu'un  service  spécial  a  été  organisé  à  la 
Maternité  et  que  l'on  a  pu  avoir  des  couveuses  en  quantité 
suffisante  pour  en  faire  bénéficier  un  grand  nombre  d'enfants. 
On  a  pu  ainsi  généraliser  son  emploi,  étudier  ses  indications  et 
apprécier  ses  bienfaits.  Les  statistiques  ont  montré  que,  grâce 
à  elle,  la  mortalité  des  nouveau-nés  pesant  moins  de  2,000  gram . 
s'était  abaissée  de  66  p.  100  à  36  p.  100  (Auvard). 

Ces  chiffres  sont  certainement  très  beaux.  Est-il  possible  de 
les  abaisser  encore  ?  C'est  ce  que  nous  allons  voir  en  étudiant 
rapidement  l'emploi  que  l'on  a  fait  de  la  couveuse,  les  avan* 
tages  et  les  inconvénients  qu'elle  présente  et  les  moyens  de 
parer  à  ces  inconvénients  en  suivant  certaines  règles  que  nous 
essaierons  d'établir. 

Et  d'abord,  quels  sont  les  enfants  que  l'on  met  en  couveuse  ? 

Ce  sont,  avant  tout,  des  nouveau-nés,  généralement  des  pré- 
maturéSy  présentant  de  l'hypothermie. 

Un  certain  nombre  de  médecins^  cependant,  se  préoccupant 
peu  de  la  température,  placent  dans  la  couveuse  tout  enfant 
petit  et  chétif  qui  naît  avec  un  poids  inférieur  à  la  normale. 
D'autres  vont  jusqu'à  y  mettre  également  des  nouveau-nés 
malades,  infectés  déjà  ou  menacés  d'athrepsie.  Nous  croyons 
qu'il  y  a  là  un  abus  et  que  la  couveuse  doit  être  réservée  aux 
prématurés  dont  la  température  est  au-dessous  de  la  normale. 

Mais,  parmi  ces  enfants  mis  en  couveuse,  quels  sont  ceux 
qui  meurent  et  pourquoi  meurent-ils  ? 

1°  Les  uns,  nés  prématurément,  ne  sont  pas  encore  viables  ; 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  d'Obstétrique,  Gynécologie  et  Pédiatrie. 
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leurs  organes  y  incomplètement  formés,  ne  sont  pas  encore  aptes 
à  remplir  les  fonctions  indispensables  à  Texistence . 

2^  Les  autres^  prématurés  ou  à  terme,  présentent  des  malfor- 
mations incompatibles  avec  la  vie;  d'autres  encore  sont  atteints 
de  tares  héréditaires,  comme  la  syphilis,  qui  ont  lésé  certains 
de  leurs  organes  assez  profondément  pour  les  vouer  dès  la 
naissance  à  une  mort  certaine. 

Dans  ces  deux  cas,  le  râle  de  la  couveuse  est  nul;  si  elle  pro- 
tège les  enfants  contre  le  froid,  ce  qui  est  en  somme  son  rôle 
unique,  elle  est  impuissante  à  perfectionner  des  organes  trop 
imparfaits  ou  à  guérir  des  tares  trop  profondes. 

3°  Certains  enfants,  prématurés  ou  à  terme,  qui  semblaient 
bien  constitués  au  moment  de  la  naissance,  tombent  malades 
quelques  jours  après  ;  on  les  met  alors  dans  la  couveuse  et  ils 
y  meurent. 

Dans  ces  cas  encore  la  couveuse  ne  peut  pas  être  incriminée. 
Si  elle  protège  le  nouveau-né  contre  le  refroidissement,  elle  ne 
saurait  prétendre  à  le  guérir  de  ses  maladies.  Elle  n'exerce  sur 
celles-ci  qu'une  influence  tout  à  fait  indirecte. 

40  Mais  il  nous  reste  à  envisager  une  dernière  catégorie  d'en- 
fants. Ce  sont  des  prématurés  qui  semblent  bien  constitués 
et  bien  portants  quand  on  les  place  dans  la  couveuse.  Us 
paraissent  devoir  s'y  développer  et  cependant  ils  y  meurent  au 
bout  de  quelques  jours. 

Autrefois,  on  s'en  consolait  aisément,  en  disant  qu'ils  étaient 
morts  de  faiblesse  congénitale.  Nous  savons  maintenant,  de  la 
façon  la  plus  positive,  qu'ils  succombent  en  réalité  à  des  infec- 
tions variées.  Ce  sontle  plus  souvent  les  streptocoques  ouïe  coli- 
bacille qui  peuvent  être  incriminés  ;  mais  d'autres  agents  patho- 
gènes, comme  les  staphylocoques,  le  bacille  pyocyanique,  etc. 
peuvent  se  rencontrer  dans  les  organes.  Il  ne  s'agit  pas  en  effet 
de  simples  infections  de  surfaces  ;  l'organisme  est  profondé- 
ment atteint  et  tandis  que  la  présence  des  pyogènes  dans  le 
sang  des  malades  plus  âgés  est  rarement  constatée,  elle  a  été 
très  fréquemment  observée  par  M.  Delestre  chez  nos  préma- 
turés, plusieurs  heures  avant  la  mort. 
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Les  moyens  de  défense  que  ces  petits  êtres  peuvent  opposer 
aux  infections  sont  rudimentaires  et  absolument  insuffisants. 
Les  infections  se  font  par  les  surfaces  imparfaitement  défendues 
des  muqueuses  comme  par  des  plaies  béantes,  si  le  milieu  exté- 
rieur est  contaminé. 

Ne  semble-t-il  pas,  cette  fois,  que  la  couveuse  puisse  être  mise 
en  cause  ?  Souvent  on  lui  confie  des  enfants  qui  paraissent 
sains,  quoique  petits,  et  quelques  jours  après  elle  les  rend 
malades  ou  morts.  Comment  a-t-elle  donc  réalisé  l'infection  ? 
A-t-elle  agi  passivement,  en  permettant  aux  germes  du  dehors 
de  pénétrer  jusqu'à  l'enfant,  ou  n'a-t-elle  pas  eu  un  rôle  plus 
actif  et  plus  nuisible  en  favorisant  par  sa  température  élevée  et 
constante  l'éclosion  et  la  puUulation  des  germes  morbides  ? 

Telle  est  la  question  que  nous  avons  à  juger.  C'est  en  ces 
deux  termes  que  se  résume  le  procès  fait  à  la  couveuse. 

«  Les  bénéfices  de  la  couveuse,  dit  Marfan,  dans  son  Traite 
de  V Allaitement,  m'ont  paru  douteux  et  ses  inconvénients  très 
grands  ;  la  couveuse  est  un  appareil  très  difficile  à  tenir  asepti- 
que ;  elle  est  aussi  une  source  d'infection  par  son  système  de 
ventilation  ;  il  est  difficile  d'assurer  celle-ci  lorsqu'on  veut  filtrer 
l'air  sur  du  coton  ;  et  lorsqu'on  ne  le  filtre  pas,  l'appareil 
ramasse  et  accumule  autour  de  l'enfant,  toutes  les  poussières 
de  l'atmosphère  ;  là  est,  sans  doute,  l'origine  de  la  broncho- 
pneumonie qui  atteint  si  fréquemment  les  prématurés.  Ainsi,  la 
couveuse  expose  à  l'infection  des  sujets  qui  y  sont  extrêmement 
sensibles.  » 

A  l'appui  de  ces  accusations,  la  thèse  de  Bertin,  faite  dans 
notre  service  aux  Enfants-Assistés,  sur  les  infections  des  nou- 
veau^nés  dans  les  couveuses j  apporte  un  certain  nombre 
d'observations;  mais  Bertin  a  soin  d'insister  sur  un  point  que 
Marfan  n'a  pas  signalé  :  il  cherche  à  prouver  que  l'enfant  ne 
s'infecte  qu'autant  que  le  milieu  dans  lequel  est  placée  la  cou- 
veuse est  lui-même  infecté. 

Nous  devons  citer  ce  passage  de  sa  thèse  : 

a  La  couveuse  fait  réellement  partie  du  milieu  hospitalier  ; 
si  ce  milieu  est  sain,  s'il  n'est  pas  encombré,  la  couveuse  pourra 
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être  employée  sans  danger  ;  si  ce  milieu  est  infecté,  on  peut 
dire  que  la  couveuse  est  aussi  infectée.  La  preuve  en  est  donnée 
par  le  fait  suivant.  Dans  le  service  du  P^  Hutinel,  lorsque  Ten- 
combrement  devient  trop  grand  dans  la  salle  où  sont  placées 
les  couveuses,  les  enfants  s'infeclent  avec  plus  de  facilité  et  il 
suffit  de  transporter  une  ou  deux  couveuses  dans  un  milieu 
voisin  y  non  infecté,  pour  voir  les  petits  couveux  se  rétablir  et 
augmenter  progressivement  de  poids.  » 

Ces  idées  sont  celles  que  nous  professons  dépuis  plusieurs 
années.  Tant  vaut  le  milieu,  tant  vaut  la  couveuse.  Aussi,  ne 
faut-il  pas  s'étonner  des  succès  remportés  avec  les  couveuses 
en  ville,  où  le  milieu  est  certainement  plus  sain  qu'à  l'hôpital. 

On  pourra  nous  objecter  qu'avec  un  système  de  couveuses 
perfectionné,  ne  recevant  que  de  Tair  filtré  sur  l'ouate  ou  pro- 
venant du  dehors,  on  évitera  le  contage  ;  mais  il  faudra  bien 
toutes  les  deux  heures  ouvrir  l'appareil  pour  faire  téter  et  pour 
changer  Tenfant.  Pendant  ce  temps  les  germes  auront  le  temps 
de  pénétrer,  et  l'enfant  respirera  l'air  de  la  pièce.  D'ailleurs, 
l'air  que  Ton  a  si  souvent  accusé  n'est  pas,  tant  s'en  faut,  le 
seul  véhicule  des  germes.  Il  faut  compter  avec  les  rapports 
incessants  qu'ont  avec  les  enfants  les  infirmières  et  les  nourri- 
ces dont  les  mains  sont  plus  ou  moins  propres.  Souvent  ces 
femmes  ont  pénétré  dans  les  salles  de  malades,  souvent  elles 
ont  approché  ou  même  soigné  des  enfants  infectés  et  leur  con- 
tact est  dangereux. 

Pour  toutes  ces  raisons,  la  couveuse  la  plus  perfectionnée 
nous  semble  impuissante  à  protéger  l'enfant  contre  les  infec- 
tions du  milieu  extérieur. 

Le  premier  terme  du  procès  étant  ainsi  jugé,  il  nous  reste  à 
aborder  le  second. 

Etant  donné  un  milieu  infecté  dans  lequel  se  trouvent  des 
couveuses,  Pair  ne  sera-t-il  pas  plus  nocif  à  l'intérieur  de  la 
couveuse  que  dans  la  salle  elle-même  ? 

Nous  nous  sommes  attachés  à  l'étude  de  cette  question  et 
nous  sommes  fortement  tentés  de  répondre  par  l'aifirmative. 
Cela  nous  semble  résulter  de  l'observation  des  faits  suivants  : 
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Deux  prématurés,  admis  en  même  temps  à  Thospice  dans  des 
conditions  à  peu  près  identiques  de  santé,  de  poids  et  de  tem- 
pérature, furent  élevés  comparativement  Tun  en  couveuse, 
l'autre  dans  un  berceau.  Quelques  jours  après,  il  advint  qu'un 
nouveau-né  fut  atteint  de  broncho-pneumonie  dans  la  pièce  où 
se  trouvaient  la  couveuse  et  le  berceau.  Les  deux  prématurés 
contractèrent  la  maladie  et,  tandis  que  l'enfant  de  la  couveuse 
succombait,  celui  du  berceau  guérissait. 

Il  nous  est  arrivé  bien  souvent,  de  voir  les  enfants  de  nos 
couveuses  s'infecter  plus  facilement  et  plus  gravement  que 
leurs  voisins  placés  dans  des  berceaux.  Nous  avons  été  amenés 
par  ces  constatations  à  retirer  les  enfants  des  couveuses  dès 
qu'ils  présentaient  le  moindre  signe  d'une  infection,  et  il  nous 
a  semblé  plusieurs  fois  qu'en  prenant  cette  mesure  nous  avions 
évité  des  accidents  graves. 

Comment  expliquer  cette  influença  nuisible  de  la  couveuse  ? 
.  Peut-être,  comme  nous  le  disions  au  début,  les  germes  pul- 
lulent-ils davantage  à  l'intérieur  de  la  couveuse  où  ils  trou- 
vent, comme  dans  une  étuve,  une  température  élevée  et  cons- 
tante. 

D'autre  part,  la  température  de  la  couveuse  étant  de  33°  envi- 
ron, tandis  que  celle  de  la  salle  est  de  17  à  20°,  ce  qui  consti- 
tue un  écart  de  13  à  16°,  il  n  est  peut-être  pas  indifférent  à  un 
nouveau-né  débile  de  passer  toutes  les  deux  heures  de  l'une  à 
l'autre  température. 

Cette  dernière  raison  a  préoccupé  un  certain  nombre  de 
médecins.  C'est  pour  remédier  à  ces  variations  de  la  tempéra- 
ture extérieure  que  l'on  a  créé  les  chambres  de  chauffe,  gran- 
des salles  portées  à  une  température  de  couveuse,  c'est-à-dire 
à  33  ou  35°,  où  les  enfants  sont  dans  des  berceaux  et  soumis  à 
une  température  constante. 

Il  nous  semble  difficile  de  maintenir  ces  grandes  salles  en  état 
d'asepsie,  même  relative. 

De  plus,  pour  que  cette  pratique  fût  bonne,  il  faudrait  avoir 
à  sa  disposition  plusieurs  chambres  de  chauffe  de  façon  à  pou- 
voir isoler  les  enfants  qui  viennent  à  s'infecter. 
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D'autre  part,  cette  température  élevée  semble  être  assez  mal 
supportée  par  les  infirmières  et  les  nourrices. 

Enfin  nous  verrons  dans  un  instant  que  le  prématuré  redoute 
moins  qu'on  ne  pourrait  le  supposer  les  variations  de  tempéra- 
ture, pourvu  qu'elles  ne  soient  pas  de  longue  durée. 

11  nous  semble  donc  que  les  chambres  de  chauffe  ne  sont  pas 
appelées  à  remplacer  les  couveuses  d'une  façon  courante, 
abstraction  faite  des  difficultés  de  leur  installation. 

Comme  elles^  elles  ont  des  inconvénients  et  elles  ne  mettent 
pas  davantage  les  nouveau-nés  à  Tabri  des  infections. 

Nous  donnons  donc  la  préférence  aux  couveuses  ;  mais,  recon- 
naissant leurs  défauts  et  leurs  dangers,  voyons  comment  nous 
devons  les  utiliser. 

Le  vrai  but  de  la  couveuse  n'est  pas,  à  proprement  parler,  de 
réchauffer  les  enfants,  c'est  de  les  protéger  contre  Faction  pro- 
longée du  froid  extérieur. 

La  température  d'une  couveuse  est  rarement  portée  à  35*. 
Ordinairement  une  température  de  32  à  33*  est  suffisante.  Si  on 
élevait  la  chaleur  au-dessus  de  ce  chiffre  on  pourrait  faire 
monter  celle  des  enfants  ;  mais,  d'une  façon  générale,  la  tem- 
pérature du  prématuré  n'est  jamais  identique  à  celle  du  milieu 
dans  lequel  il  se  trouve.  Le  prématuré  n'est  pas  un  animal  à 
sang  froid  ;  c'est  un  animal  à  sang  chaud  qui  ne  fait  pas  assez 
de  calorique.  On  a  dit  qu'il  ne  réglait  pas  sa  température  :  cela 
n'est  pas  exact  ;  il  la  règle,  mais  il  ne  l'élève  pas  assez  haut. 
Peu  à  peu  elle  montera,  en  suivant  une  courbe  parabolique 
absolument  caractéristique,  presque  pareille  chez  tous  les 
sujets.  En  voici  un  exemple  : 

Dès  le  i"  ou  2®  jour,  la  température  s'élève  d'un  degré  envi- 
ron, dans  les  vingt-quatre  heures.  Les  jours  suivants,  elle 
ne  monte  guère  que  de  3/4  de  degré,  puis  d'un  demi,  puis  d'un 
quart,  s'élevant  d'autant  moins  qu'elle  se  rapproche  plus  de  la 
normale. 

Cette  ascension  progressive  de  la  température  est  l'indice 
d'une  augmentation  des  combustions.  Il  faut  qu'un  enfant  né  à 
7  mois,  c'est-à-dire  imparfait,  puisse,  dans  un  court  délai,  ame- 
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ner  ses  organes  à  fonctionner  d'une  façon  suffisante  pour  que  la 
vie  soit  possible. 

S'il  est  forcé  de  lutter  contre  le  froid  extérieur,  le  fonction- 
nement de  ses  appareils,  loin  de  se  développer,  se  ralentit  et  il 
succombe.  Quand  la  température  de  l'enfant  est  arrivée  au 
chiR're  normal,  son  régulateur  fonctionne,  et  il  est  apte  &  se 
défendre  contre  les  variations  de  la  température  extérieure,  à 
condition  que  celles-ci  ne  soient  pas  trop  grandes. 

Un  fait  qui  prouve  bien  que  les  nouveau-née  règlent  eux- 


mêmes  leur  température,  indépendamment  de  celle  de  la  cou- 
veuse, c'est  le  suivant.  Les  prématurés  non  viables  présentent, 
peu  de  temps  après  la  naissance,  des  températures  très  basses, 
de  21°,  23°,  25°  ;  et,  bien  que  placés  dans  des  couveuses  à  33°  ou 
3'<°,  ils  ne  se  réchaufTent,  pas  et  meurent. 

Il  arrive  souvent  que  la  température  baisse  danslescouveuses 
au-dessous  de  29°  ou  30°,  si  le  personnel  chargé  de  les  sur- 
veiller n'est  pas  attentif.  Dans  ces  cas,  la  chaleur  de  l'enfant  ne 
diminue  pas,  et  l'on  est  étonné  de  voir  qu'il  souffre  à  peine  de 
cette  baisse,  si  elle  ne  se  prolonge  pas  trop. 
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Pour  nous,  le  but  de  la  couveuse  est  le  suivant  : 

Supprimer,  pour  les  enfants,  la  lutte  contre  le  froid  pendant 
le  temps  qu*ils  mettent  à  atteindre  la  température  normale. 

Quand  la  température  rectale  est  arrivée  à  37®  et  s'y  est  main 
tenue  pendant  deux  jours,  la  couveuse  n'est  plus  utile. 

Nous  ne  discuterons  pas  les  mérites  des  différentes  couveuses  ; 
elles  sont  toutes  bonnes  si  elles  sont  simples,  faciles  à  désin- 
fecter et  susceptibles  d'être  maintenues  à  une  température  à  peu 
près  constante. 

Aux  Enfants-Assistés,  nous  nous  servons  d'un  modèle  dont 
la  simplicité  est  presque  rudimen taire.  Il  se  compose  d'un  bac 
en  faïence  émaillée,  dont  on  a  supprimé  le  fond  pour  le  rem- 
placer par  une  plaque  de  tôle  galvanisée,  percée  de  trous.  Cette 
plaque  sert  en  même  temps  de  couvercle  à  une  caisse  métal- 
lique sur  laquelle  repose  le  bac.  On  peut  glisser  dans  cette 
caisse  trois  boules  d'eau  chaude  par  une  portière  ménagée  sur 
l'un  des  côtés.  Un  couvercle  en  verre  épais,  que  l'on  peut  sou- 
lever plus  ou  moins  au  moyen  d'un  vis  pour  faciliter  Taération, 
ferme  l'appareil  qui  est  supporté  par  quatre  pieds  en  fer. 

Il  suffit  pour  désinfecter  la  cuve  de  faïence,  dans  laquelle 
l'enfant  repose  sur  un  matelas  de  balle  d'avoine,  de  passer  chaque 
jour  sur  les  parois  un  linge  imbibé  d'une  solution  de  sublimé. 

Le  chauffage  parles  boules  d'eau  chaude  renouvelées  succes- 
sivement toutes  les  deux  ou  trois  heures  met  à  l'abri  des  chan- 
gements de  température  qui  peuvent  se  produire  dans  les  cou- 
veuses chauffées  par  des  appareils  à  gaz  quand  le  régulateur 
fonctionnant  mal,  le  gaz  s'éteint  ou  monte  subitement. 

Lorsque  la  température,  soigneusement  prise  dans  le  rectum, 
atteint  37®  et  reste  à  ce  chiffre  pendant  trente-six  ou  quarante- 
huit  heures,  on  peut  en  conclure  que  l'enfant  est  arrivé  au 
point  où  il  peut  régler  sa  chaleur.  A  partir  de  ce  moment  il 
ne  se  laisse  plus  impressionner  par  les  variations  de  la  tempé- 
rature extérieure,  à  moins  qu'elles  ne  soient  excessives.  11  peut 
donc  quitter  le  nid  et  se  défendre  lui-même  ;  il  suffit  de  le  cou- 
vrir assez,  pour  qu'il  ne  perde  pas  inutilement  son  calorique. 

A  ce  moment,  tout  petit  qu'il  est  encore,  le  prématuré  se  com- 
porte comme  un  enfant  à  terme  ;  il  n'en  diffère  que  par  la  taille 
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et  le  poids,  choses  de  peu  d'importance,  les  organes  étant  pro- 
portionnés au  corps.  Il  fait  lui-même  sa  régulation  thermique  ; 
il  n'a  donc  plus  besoin  de  rester  dans  la  couveuse.  Il  n'a  rien 
à  y  gagner,  mais  il  a  beaucoup  à  y  perdre,  puisqu'il  a  plus  de 
chances  de  s'infecter  dans  cet  air  confiné  et  surchauffé  qu'au 
dehors. 

On  doit  donc  Ten  retirer,  en  prenant  toutefois  certaines  pré- 
cautions, car  ce  petit  enfant  dont  le  poids  est  généralement  très 
inférieur  à  la  normale,  est  encore  un  débile  qu'il  faut  protéger. 
Enveloppez  donc  ses  membres  d'ouate,  mettez-lui  des  boules 
d'eau  chaude,  aux  pieds  et  sur  les  côtés,  et  placez-le  dans  un 
berceau,  comme  les  autres  enfants  et  cela  dans  une  pièce  aérée, 
ensoleillée  dont  la  température  pourra  être  de  18  à  20^.  Renou- 
velez Tair  le  plus  souvent  possible  ;  s'il  fait  chaud,  ouvrez  les 
fenêtres  du  côté  du  soleil  ;  et  même  si  le  temps  est  très  beau, 
mettez-le  dehors,  à  l'air,  au  soleil,  eh  l'abritant  contre  le  vent 
et  en  lui  protégeant  la  face. 

On  a  de  l'air  et  de  sa  fraîcheur  une  peur  exagérée.  Loin  d'être 
nuisibles,  l'air  et  le  soleil  contribuent  puissamment  à  faire 
pousser  ces  plantes  délicates  que  sont  les  prématurés.  Plus  l'air 
dans  lequel  ils  vivent  est  pur,  plus  ils  ont  de  chance  d'éviter  les 
infections  qui  les  guettent  ou  de  lutter  contre  une  infection  com- 
mençante. Or  il  est  singulièrement  plus  facile  de  se  défendre 
contre  le  froid  que  contre  les  infections. 

Si  l'un  de  ces  enfants  tombe  malade,  quelle  est  la  conduite  à 
tenir  ? 

Avant  tout,  il  faut  l'isoler,  le  séparer  des  autres  qu'il  risque- 
rait de  contaminer  ;  quant  à  le  remettre  en  couveuse,  il  n'y  faut 
pas  songer.  L'infection,  si  elle  s'est  produite,  a  plus  de  chances 
pour  être  bénigne  hors  de  la  couveuse  que  dedans. 

La  nourricerie  des  Enfants-Assistés  nous  semble  réunir 
maintenant  la  plupart  des  conditions  favorables  à  l'élevage  des 
nourrissons. 

C'est  un  long  pavillon  rectangulaire  à  un  seul  étage,  isolé  au 
milieu  des  jardins.  Il  est  divisé  en  quatre  salles  se  faisant  suite. 

Dans  la  première  salle  sont  placés  les  prématurés  sains,  bien 
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portants.  Ils  sont  en  couveuse  tant  qu'ils  ont  de  rhypothermie, 
mais  dès  qu'ils  ont  atteint  37®,  et  quel  que  soit  leur  poids,  ils 
sont  mis  immédiatement  dans  un  berceau. 

Dans  la  seconde  salle,  que  nous  appelons  salle  des  douteux, 
sont  mis  les  nourrissons  présentant  de  Tœdème,  de  Tictère,  des 
vomissements,  de  la  diarrhée  ;  ou  bien  encore  des  enfants  qui 
se  mettent  à  baisser  de  poids  ou  de  température  sans  qu'on 
puisse  trouver  la  cause  de  cette  baisse. 

La  troisième  salle  est  celle  des  infectés.  On  y  met  les  nou- 
veau-nés ayant  de  Tophtalmie,  de  Térysipèle,  des  infections 
cutanées,  des  diarrhées  graves,  et  des  infections  généralisées, 
véritables  septicémies  streptococciques,  staphylococciques,  ou 
coli-bacillaires,  que  nous  rencontrons  assez  fréquemment, 
mais  qui  tendent  toutefois  à  disparaître  grâce  à  notre  nouvelle 
organisation. 

La  quatrième  pièce  est  le  dortoir  des  nourrices,  car,  dans 
chaque  salle  il  n'en  couche  qu'une,  surveillant  huit  enfants 
environ  ;  ce  qui  donne  à  ceux-ci  plus  d'air,  et  évite  que  les 
nourrices  ne  les  prennent  la  nuit  dans  leur  lit  lorsqu'ils  crient. 

Les  quatre  salles  ne  communiquent  pas  directement,  mais 
sont  séparées  par  de  petits  vestibules. 

En  outre,  elles  sont  carrelées,  ce  qui  permet  de  laver  chaque 
jour  le  sol  à  grande  eau. 

Dès  le  matin  et  jusqu'à  la  iin  de  la  journée,  les  fenêtres  des 
salles  sont  grandes  ouvertes  du  côté  du  soleil,  et,  si  le  temps 
le  permet,  tous  les  berceaux  sont  sortis  et  placés  dans  un  petit 
jardin  annexé  à  chaque  salle.  C'est  la  cure  d'air,  le  sanatorium 
des  nouveau-nés. 

Et,  grâce  à  cette  nouvelle  installation,  nous  sommes  arrivés 
à  diminuer  dans  une  proportion  remarquable  la  mortalité  de 
nos  prématurés. 

Depuis  le  mois  de  mai  que  fonctionne  notre  nourricerie,  nous 
y  avons  reçu  21  enfants  d'un  poids  inférieur  à  2,000  grammes 
et  nous  n'avons  eu  à  enregistrer  que  trois  décès.  Sur  ces  trois 
enfants  l'un,  du  poids  de  1,000  grammes,  nous  fut  amené  huit 
iours  après  sa  naissance  avec  du  sclérème  et  mourait  au  bout 
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de  quarante-huit  heures  ;  le  second,  pesant  1,600  grammes,  fut 
amené  trois  jours  après  sa  naissance  avec  de  Tophtalmie 
purulente  et  de  Térysipèle;  le  troisième  enfin,  du  poids  de 
1,900  grammes,  fut  amené  trois  semaines  après  sa  naissance 
avec  de  Tinfection  généralisée. 

Nous  devons  toutefois  les  compter  dans  notre  statistique  qui 
nous  donne  ainsi  une  mortalité  de  14  p.  100^  tandis  qu'avant 
le  mois  de  mai,  dans  notre  ancien  service  des  nourrissons, 
ainsi  d'ailleurs  que  dans  la  plupart  des  services  de  débiles,  la 
mortalité  des  enfants  pesant  moins  de  2  kilog.,  était  de 
36  p.  100.  Si  nous  ajoutons  maintenant,  que,  sur  les  18  préma- 
turés qui  ont  vécu,  10  au  moins  nous  furent  amenés  malades, 
on  ne  peut  nier  que  nous  ayons  obtenu  un  beau  résultat. 

Que  conclure,  maintenant,  de  cette  étude  critique  de  la  cou- 
veuse? 

C'est  qu'elle  rend  de  grands  services  à  condition  que  Ton 
suive  les  règles  suivantes  : 

1^  Employer  un  système  permettant  une  désinfection  fré- 
quente et  mettant  à  l'abri  des  variations  brusques  de  la  tempé- 
rature. 

2<>  Veiller  à  ce  que  la  couveuse  soit  placée  dans  un  milieu 
sain  ;  si  on  l'installe  dans  un  milieu  contaminé,  les  enfants  auront 
bien  des  chances  pour  y  mourir. 

3^  Ne  mettre  en  couveuse  que  les  nouveau-nés  présentant  de 
l'hypothermie. 

4**  Les  retirer  dès  que  leur  température  rectale  s'est  fixée  à 
37^  ;  à  partir  de  ce  moment  ils  peuvent  être  considérés  comme 
suffisamment  résistants,  la  couveuse  n'a  plus  pour  eux  d'avan- 
tages, elle  ne  présente  que  des  dangers. 

5®  Un  enfant  infecté  ne  doit  pas  être  placé  en  couveuse  ;  et  il 
y  a  souvent  avantage  à  retirer  un  enfant  qui  y  devient  malade . 

La  couveuse  n'est  qu'un  moyen  de  défendre  les  enfants  contre 
je  froid  pendant  le  temps  qu'ils  mettent  à  élever  leur  tempéra- 
ture à  la  normale,  c'est-à-dire  pendant  un  temps  variant  de 
deux  jours  à  quinze  jours  au  maximum.  A  partir  du  jour  où  ils 
ont  37^,  c'est  l'air  et  le  soleil  qui  leur  conviennent  le  mieux. 


540  REVUE   DBS   MALADIES    DE   L^ENFANCB 

Nous  pensons  qu'en  suivant  ces  préceptes  on  arrivera  peut- 
être  à  arracher  encore  quelques  enfants  à  la  mort,  ainsi  que 
nous  croyons  Tavoir  fait  aux  Enfants-Assistés. 


Le  crâne  rachitique,  par  le  D>'  Félix  Rbgnault. 

J'ai  lu  avec  intérêt  Texcellent  travail  du  D'  Jean  Bonnifay, 
paru  dans  cette  Revue  en  mars  1899,  sur  la  tête  des  rachitiques. 
Cet  auteur  confirme  en  partie  les  travaux  de  Le  Courtois  (1) 
et  les  miens  et  en  diffère  sur  d'autres  points.  Il  a  omis  par 
contre  plusieurs  travaux  que  j'ai  faits  depuis  sur  le  même  sujet 
et  qui  complétaient  ma  thèse  inaugurale. 

Je  veux  les  résumer  ici  afin  de  mettre  cette  question  au 
point. 

Le  crâne  des  rachitiques  est-ilplus  gros  qu'à  Vétat  normal? 

La  plupart  des  auteurs  anciens  et  plusieurs  modernes  affir- 
ment sans  hésiter  que  le  crâne  des  rachitiques  est  hypertrophié. 

Pourtant  tous  les  observateurs  qui  se  sont  donné  la  peine  de 
mesurer  la  circonférence  horizontale  totale  du  crâne  ont  vu 
qu'elle  n'était  pas  plus  forte  que  celle  du  crâne  normal. 

Le  Courtois  a  fait  cette  vérification  sur  des  crânes  r.  con- 
servés dans  les  musées. 

Je  l'ai  faite  sur  42  enfants  rachitiques  de  2  à  8  ans. 

Bonnifay  l'a  enfin  vérifiée  sur  25  enfants  rachitiques  de  2  à  5 
ans.  Par  contre,  M.  Bonnifay  a  mesuré  15  enfants  r.  de6à  10  ans 
et  a  trouvé  leur  crâne  plus  volumineux  que  ceux  d'enfants 
normaux  d'âge  correspondant.  II  admet  par  suite  que  le  r. 
amène  une  hypertrophie  s'il  est  prolongé. 

Le  fait  est  possible,  je  le  nierai  d'autant  moins  que  mes  men- 
surations ont  porté  sur  des  sujets  plus  jeunes,  mais  M.  Bonni- 


(1)  Le  Coubtois.  Bull.  Soc,  anihrop.,  1872,  p.  373,  et  Félix  Rbqnault. 
AltératioM  crâniennet  dans  le  rachitisme.  Th.  doct.  Paris,  1887. 
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fay  ne  nous  en  apporte  pas  la  preuve  parce  que  sa  série  est 
trop  faible.  Une  série  anthropologique  ne  peut  être  acceptée 
sans  réserve  que  si  elle  porte  sur  30  crânes  au  moins. 

Dans  le  cas  présent  il  est  d'autant  plus  important  d*avoir 
une  série  forte  qu'il  existe  de  grandes  différences  individuelles 
chez  les  enfants  sains,  différences  pouvant  aller  jusqu'à 
60  millim.  (voir  1*'  tableau,  page  28  de  ma  thèse).  Il  faut  noter 
enfin  qu'une  augmentation  de  la  circonférence  horizontale 
totale  ne  prouve  pas  forcément  une  augmentation  de  la  capa« 
cité  crânienne.  Le  diamètre  vertical  peut  être  en  effet  diminué 
alors  que Tantéro-postérieur  et  le  transverse  sont  augmentés. 
Nous  verrons  plus  loin  que  ce  fait  se  produit  dans  le  rachi- 
tisme. 

Mais  pourquoi  le  crâne  des  rachitiques  paraît-il  plus  gros  que 
celui  normal,  alors  que  très  généralement  sa  circonférence  ho- 
rizontale totale  n'est  pas  augmentée  ? 

1^  Parce  que  le  rachitique  a  un  corps  petit,  des  membres 
contournés.  Le  crâne  gardant  sa  grosseur  normale,  parait 
énorme  en  proportion . 

2<*  Parce  que  la  face  du-  rachitique  est  souvent  très  atrophiée, 
comme  nous  l'avons  montré  dans  cette  Revue  même  (1).  Il  y  a 
atrophie  du  sinus  maxillaire,  par  suite  les  fosses  sous  orbi- 
taires  sont  très  creusées,  les  os  des  pommettss  sont  saillants, 
les  alvéoles  font  saillie  sur  les  bords  des  maxillaires.  Cette 
atrophie  de  la  face  fait  paraître  énorme  un  crâne  qui  est  en 
réalité  de  volume  normal . 

Quelle  est  la  forme  du  crâne  rachitique  ? 

Le  crâne  est  brachycéphale,  c'est-à-dire  à  petit  diamètre 
antéro-postérieur.  M.  Bonnifay  confirme  sur  ce  point  les  tra- 
vaux de  Le  Courtois  et  les  miens. 

Mais  la  brachycéphalie  n'est  pas  constante,  comme  l'affirme 
M.   Bonnifay,  elle  est  simplement  d'une  grande  fréquence.  Le 


(1)  Dr  FÉLIX  Bbomault.  Faciès  rachitique.  Revue  memuelledes  mal,  ie 
Fenfance  jJiov,lSdG. 
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Courtois  et  moi  avons  trouvé  des  rachitiques  doltcbo,  c'est-à- 
dire  à  grand  diamèlre  antéro-postérieur.  De  plus,  j'ai  noté  qae  : 

1°  La  brachycéplialie  était  rare  dans  le  rachitisme  partiel, 
elle  est  marquée  dans  le  rachitisme  avec  déformation»  mul- 
tiples et  accentuées  et  dans  le  rachitisme  grave  aigu,  fébrile, 
même  sans  fortes  déformations  ; 

2°  Elle  tend  à  s'atténuer  à  l'âge  adulte, les  rachitiques  guéris 
adultes  sont  sous-brachycéphales  (81,48)  alors  que  les  adultes 
normaux  de  nos  pays  sont  mésaticéphales  (79,50). 

Quelle  est  la  cause  de  la  brachycéphalie  ? 

M.  Bonnifay  n'a  point  envisagé  ce  point  si  intéressant.  Je 
l'ai  étudié  en  1896  à  la  Société  anatomique  (1).  L'os  occipital 


du  rachitique  n'offre  pas  de  résistance  et  s'aplatit  chez  un  sujet 
presque  toujours  couché.  I^a  forme  de  l'aplatissement  révèle 
cette  cause  : 

Regardez  le  sujet  de  profil,  la  paroi  postérieure  du  crâne 
s'élève  verticalement  au  lieu  d'offrir  une  courbe. 

(1)  V  FÉLIX  Beonault.  Preaaioo  dn'  crâne  dana  l'hydrocépludle  et  le 
nohiUsme.  Snll.  Soo.  aitatomiçut,  octobre  1B9S. 


LB    CBANE    RACHITIQUE  543 

Regardez-le  postérieurement  ;  la  partie  postérieure  du  crâne 
offre  une  surface  plane,  elle  est  en  coup  de  hache. 

Pour  vous  en  assurer,  prenez  une  équerre,  appliquez-la  sur  le 
crâne,  elle  touche  au  crâne  par  une  large  surface  au  lieu  d'un 
seul  point  comme  chez  un  sujet  normal . . 

Souvent  Faplatissement  n'est  pas  égal  des  deux  côtés.  Si  le 
sujet  garde  sa  tête  inclinée  à  droite  ou  à  gauche,  le  crâne  est 
plus  aplati  du  côté  déclive. 

Cette  déformation  ne  doit  pas  étonner  chez  les  rachitiques, 
car  elle  existe  chez  les  enfants  normaux  qu'on  couche  ou 
qu'on  porte  toujours  du  même  côté  (Guéniot,  Moussons).  Gué- 
niot  admettait  que  la  bosse  frontale  du  côté  de  l'occiput  dépri- 
mé,  éprouvait  une  saillie  compensatrice  (1)  ;  le  crâne  avait  alors 
la  forme  connue  sous  le  nom  de  plagiocéphalie  ;  en  réalité  cette 
saillie  frontale  est  ici  peu  accentuée  et  hors  de  proportion 
avec  la  dépression  occipitale.  On  s'explique  dès  lors  : 

Que  la  brachycéphalie  n'existe  pas  dans  le  rachitisme  partiel, 
qu'elle  existe  dans  le  rachitisme  grave  fébrile  qui  nécessite  le 
repos  au  lit,  d'où  manque  de  déformation  des  membres,  mais 
déformation  de  la  tête. 

Que  la  brachycéphalie  diminue  avec  l'âge,  la  poussée  céré- 
brale tendant  à  la  corriger. 

D'autres  déformations  que  la  brachycéphalie  peuvent  se 
produire  par  ce  manque  de  résistance  des  os  du  crâne. 

La  fréquence  de  la  platybsLsie  ou  aplatissement  de  la  base  du 
crâne  chez  les  rachitiques,  s'explique  par  le  même  mécanisme. 
Pendant  la  marche,  la  base  du  crâne  ne  résiste  pas  à  la  pres- 
sion de  la  colonne  vertébrale  qui  Tenfonce  :  l'apophyse  basi- 
laire  et  les  parties  latérales  de  l'occipital  attenantes  aux  troncs 
condyliens  sont  sur  le  même  plan  que  le  rocher,  les  fosses  occi- 
pitales sont  planes,  les  condyles  occipitaux  offrent  une  surface 
plane. 

Nous  avons  rencontré  la  platybasie  cinq  fois  sur  neuf  crânes 

(1)  Guéniot.  J^ttlL  Soo.  anatomique^  Paris,  1869,  p.  382,  et  Bboca.  Id,, 
1876,  p.  45. 
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de  rachitiques  dont  nous  avons  pu  examiner  rintérieur  (Th. 
doct.,  1887). 

Mais  la  cause  mécanique  delà  platybasie  est  la  marche,  alors 
que  celle  de  la  brachycéphalie  est  le  repos  au  lit. 

Enfin  les  déviations  de  la,  colonne  vertébrale  dans  le  ra- 
chitisme peuvent  également  à  la  longue  retentir  sur  le  crâne . 
Je  me  borne  aujourd  hui  à  signaler  ce  chapitre  très  spécial 
des  déformations  osseuses  (1). 

* 

A  quelle  époque  le  crâne  est-il  atteint  chez  le  rachitique  ? 

Les  déformations  crâniennes  du  rachitique  qui  sont  précoces 
dans  le  rachitisme  aigu  fébrile  grave  prouveraient  que  le  crâne 
n'attend  pas  longtemps  sans  être  atteint  par  le  ramollissement 
osseux. 

Mais  on  ne  peut  invoquer  comme  argument  ce  fait  que  la 
circonférence  horizontale  totale  n'est  pas  augmentée.  Car  la  bra- 
chycéphalie amenée  par  le  ramollissement  osseux  modifie  la 
forme  de  la  courbe  horizontale,  mais  n'en  augmente  pas  néces- 
sairement rétendue. 

Pour  savoir  d'une  façon  exacte  à  quelle  époque  le  crâne  est 
atteint,  il  faut  s'adresser  à  Tanatomie  pathologique.  A  elle  seule 
appartient  de  résoudre  la  question.  ^ 


Note  sur  un  cas  d'abcès  du  foie  chez  un  enfant  de  2  ans , 

par  le  D''  Morcorto,  Professeur  de  clinique  des  maladies  deTenfance 
&  la  Policlinique  générale  de  Rio-de- Janeiro,  membre  correspondant 
de  rAcadémie  de  médecine  de  Paris. 

Jusqu'à  une  époque  bien  rapprochée  de  nous,  aucune  men- 
tion d'hépatite  suppurée  n'était  guère  rencontrée  dans  les 
ouvrages  consacrés  spécialement  à  la  pathologie  ou  à  la  clinique 

(1)  Voir  pour  plus  de  détails  :  D<^  F.  Beonault  :  Déformations  crânio- 
faciales  consécutives  aux  déviations  cervicales.  Travaux  de  Neurologie 
chirurgicale t  revue  trimestrielle,  1899,  p.  161. 
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infantiles.  C'est  k  peine  si  Richard,  de  Nancy,  dans  son  Traité 
pratique  des  maladies  des  enfants^  Paris,  1839,  fait  allusion 
à  quelques  faits  signalés  par  Martin,  de  Lyon,  sous  le  titre  de 
Diathèse  inflammatoire  des  enfants  nouveau  nés,  dans  les- 
quels il  aurait  retrouvé  des  petits  abcès  dans  le  parenchyme 
hépatique  coïncidant  avec  d'autres  petites  collections  purulentes 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Il  ne  s'agit  pourtant  pas 
ici  d'abcès  primitifs  du  foie,  mais  plutôt  de  cas  de  pyohémie 
dont  la  suppuration  hépatique  n'était  qu'une  des  manifestations. 

En  1872,  J.  Simon,  dans  l'article  Foie  du  Dictionnaire  de 
médecineet  de  chirurgie  pratiques,  disait  que  «  cette  affec- 
tion, extrêmement  rare  chez  les  jeunes  gens,  à  peu  près  incon- 
nue chez  les  enfants,  ne  s'observe  pas  chez  les  noùveau-nés  ». 

Aussiles  auteurs  qui  ont  observé  dans  l'Inde,  tels  que  Annesley 
et  d'autres,  assurent  l'extrême  rareté  de  l'hépatite  dans  le 
jeune  âge. 

Les  premières  observations  d'hépatite  suppurée  dans  l'en- 
fance appartiennent  à  Bernhard,  qui  les  a  recueillies  dans  la 
clinique  du  professeur  Kohts,  de  Strasbourg  {Jahrh,  f.  Kinder- 
heiift.,t.  XXV,  1886). 

Le  premier  de  ces  cas  était  survenu  au  cours  d'une  fièvre 
typhoïde;  le  second,  terminé  par  la  mort  comme  le  précédent, 
avait  succédé  à  une  appendicite  avec  péritonite  diffuse  ;  le  troi- 
sième coïncidait  à  une  pleurésie  droite  avec  épanchement.  Ces 
enfants  avaient  dépassé  la  dixième  année. 

Deux  ans  ans  après,  G.  Rusche  publiait  dans  le  Berl.  klin, 
Wochenschrifty  1889,  n®  39,  une  observation  concernant  une 
fillette  de  3  mois  et  demi,  chez  laquelle  il  aurait  reconnu  au 
cours  d'une  bronchite,  la  formation  d'un  abcès  hépatique,  lequel 
eut  une  suite  heureuse  après  l'incision.  Cet  abcès  serait, 
d'après  lui,  l'effet  d'une  thrombose  de  la  veine  ombilicale  et  de 
la  veine  porte.  Aussi,  devant  l'évolution  apyrétique  du  proces- 
sus l'auteur  a  cru  devoir  rejeter  pour  ce  cas  l'influence  de  toute 
maladie  infectieuse.  Bientôt  d'autres  observations  du  même 
genre  vinrent  s'ajouter  aux  précédentes  ;  c'est  ainsi  que  dans  sa 
thèse  inaugurale  {Diagnostic  et  traitement  des  abcès  du  foie. 
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Paris,  1892),  Leblond  en  a  réuni  un  stock  de  45  cas.  Un  an 
après^  dans  sa  thèse  inaugurale  sur  les  complications  hépaL-- 
tiques  de  l'appendicite,  Berthelin  a  fait  mention  de  8  cas  d'abcès 
hépatiques  retrouvés  chez  des  jeunes  sujets.  Plus  récemment 
encore  le  D'  Oddo,  de  Marseille,  dans  son  intéressant  chapitre 
sur  l'abcès  du  foie  du  Traité  des  maladies  de  Venfance,  de 
Grancher,  déclare  avoir  pu  en  retrouver  une  dizaine  d'autres 
identiques,  qui  n'auraient  pas  été  mentionnés  par  les  auteurs 
ci-dessus  indiqués. 

Il  ressort  donc  de  ce  qui  précède  que  le'stock  des  cas  d'abcès 
hépatiques  dans  l'enfance  n'atteint  point  encore  une  centaine. 
Voilà  pourquoi  j'ai  cru  utile  de  relater  le  fait  suivant  que  je 
viens  d'observer,  tout  en  m'empressant  d'ajouter  qu'il  est  le 
premier  de  cette  nature  qu'il  m'a  été  donné  jusqu'ici  de  retrou- 
ver dans  l'enfance. 

Il  s'agit  là  d'un  petit  garçon,  métis,  âgé  de  deux  ans,  présenté  dans 
mon  service  le  13  mars  dernier.  Sa  mère,  une  métisse,  douée  d'une 
constitution  délicate,  déclare  se  porter  toujours  régulièrement.  Son 
père,  métis  lui  aussi,  mort  d'une  tuberculose  pulmonaire,  aurait 
présenté  avant  son  mariage  des  accidents  vénériens.  De  leur  union 
survinrent  quatre  enfants,  dont  le  petit  malade  est  le  dernier.  Les  ren- 
seignements fournis  par  la  mère  au  sujet  des  trois  autres  sont  très 
incomplets  ;  ils  permettent  pourtant  d'entrevoir  chez  eux  des  accidents 
de  l'hérédité  syphilitique. 

Cet  enfant  venu  au  monde  à  terme,  à  la  suite  d*un  accouchement 
normal,  fut  nourri  au  sein  par  sa  mère  jusqu'à  l'âge  de  neuf  mois. 

Dentition  à  l'époque  normale.  Marche  vers  le  dixième  mois.  Au  cours 
des  premiers  mois,  chute  des  cheveux,  coryza,  otorrhée,  des  efflores- 
cences  cutanées,  llougeole  vers  le  dix-huitième  mois.  A  plusieurs 
reprises,  fièvre  palustre  de  médiocre  intensité.  L'enfant  habite  avec  sa 
mère  un  appartement  au  rez-de-chaussée,  situé  dans  un  quartier  insa- 
lubre de  Rio.  Un  mois  et  demi  auparavant,  en  jouant  à  la  porte  de  son 
habitation,  il  fit  une  chute  violente  de  façon  que  son  hypochondre 
droit  vint  frapper  fortement  contre  la  surface  dure  et  rude  du  trottoir. 
Le  premier  moment  d'émotion  passé,  il  ne  tarda  guère  à  reprendre  son 
humeur  habituelle.  Mais  à  partir  du  lendemain,  il  commença  à  se 
plaindre  d'une  sensation  douloureuse  assez  vive  au-dessous  du  rebord 
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costal  droit,  en  même  temps  qu'une  fièvre  intense  éclata.  Il  devint 
abattu,  maussade,  perdit  graduellement  l'appétit  et  il  fut  pris  de  cons- 
tipation. La  fièvre  suivit  une  marche  presque  continue,  et  la  douleur 
abdominale  lui  arrachait  des  cris  perçants  aux  mouvements  spontanés 
ou  provoqués. 

Pendant  environ  un  mois  cette  situation  n  a  point  subi  des  modifi- 
cations très  appréciables.  D'autre  part,  le  petit  malade  devint  très  pâle, 
maigre,  grognon,  perdit  presque  entièrement  l'appétit,  en  même  temps 
que  la  constipation  devint  opiniâtre,  et  le  sommeil  entremêlé  de  gémis- 
sements, notamment  lorsqu'il  se  déplaçait  dans  son  lit. 

An  cours  de  la  dernière  quinzaine  avant  sa  présentation,  la  fièvre 
prit  le  type  franchement  rémittent  avec  des  maxima  vespérales,  en 
même  temps  qu'il  y  avait  lieu  de  découvrir  vers  le  cêté  droit  de  l'ab- 
domen la  formation  d'une  voussure  marginant  le  rebord  costal.  Cette 
saillie  s'élargit  graduellement  ;  bref  il  était  aisé  de  constater  un  cer- 
tain degré  de  mollesse  à  son  sonmiet.  La  constipation  demeura  opi- 
niâtre et  trois  jours  avant  son  admission,  il  fut  pris  de  vomissements. 

Voici  ce  que  j'ai  constaté  à  mon  premier  examen.  Retard  physique 
général,  pâleur,  musculature  fiasque,  maigreur,  peau  sèche,  âpre  et 
exubérante.  Les  ganglions  cervicaux  et  inguinaux  engorgés.  Rhagades 
aux  commissures  labiales.  Les  traits  du  visage  expriment  une  longue 
souffrance.  Prostration.  A  l'occasion  delà  visite^  température  rectale  SS*. 
État  saburral  marqué,  anorexie,  constipation. 

L'examen  de  l'abdomen  me  permit  tout  d'abord  de  reconnaître  l'exis- 
tence d'une  proéminence  située  du  côté  droit,  deux  centimètres  envi- 
ron au-dessous  du  rebord  costal,  parallèlement  à  ce  dernier,  affectant 
une  forme  à  peu  près  ovoïde,  dont  le  plus  grand  diamètre  mesurait 
0  centimètres  et  le  petit  6  centimètres.  Par  le  palper  j'obtiens  une  sen- 
sation nette  de  fiuctuation  dons  presque  toute  son  étendue,  laquelle 
contrastait  d'une  manière  frappante  avec  la  résistance  qu'offrait  à  la 
pression  toute  la  région  circon voisine. 

La  peau  corresi)ondante  n'offrait  pourtant  aucune  altération,  par 
rapport  à  sa  coloration,  ni  à  sa  température.  Cette  zone  de  fluctuation 
siégeait  au  niveau  de  la  glande  hépatique,  considérablement  augmentée 
de  volume,  dont  la  limite  inférieure  dépassait  de  dix  centimètres  le 
rebord  costal,  tant  à  la  lignes  temale  qu'à  la  ligne  mammaire.  La  surface 
de  l'organe  en  dehors  de  la  région  de  fiuctuation  est  lisse  partout,  tout 
en  offrant  à  la  pression  une  sensation  de  dureté  uniforme.  La  sensi- 
bilité y  est  très  exaltée.  D'après  la  mère,  l'enfant  pousse  parfois  des 
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cris  perçants  provocpiés  par  des  élancements  douloureux  qui  semblent 
remonter  à  Fépaule  droite,  ainsi  que  le  fait  croire  le  geste  de  l'enfant. 

La  percussion  môme  légère  pratiquée  à  lliypochondre  droit  lui 
arrache  des  cris. 

Le  ventre  est  quelque  peu  ballonné.  La  zone  splénique  est  agrandie. 
Pas  d'ictère.  Oligurie. 

L'examen  de  l'urine  ne  décèle  point  la  présence  d'albumine  ni  de 
sucre.  Je  lui  prescris  du  calomel  et  je  me  propose  de  pratiquer  le  len- 
demain une  ponction  exploratrice  au  niveau  de  la  zone  de  fluctuation. 
Celle-ci  faite  en  effet,  dans  la  visite  du  15,  à  l'aide  d'une  seringue  de 
Pravaz,  d'une  capacité-  de  2  centimètres  cubes,  permit  de  recueillir 
une  petite  quantité  de  pus  jaune  et  inodore,  qui  dénonçait  par  suite 
l'existence  d'un  abcès,  ainsi  que  je  l'avais  prévu  d'ailleurs. 

Comptant  bien  sur  la  production  préalable  d'adhérences  péritonéales 
au  niveau  de  la  collection  purulente,  je  chargeai  mon  chef  de  clinique, 
Moncorvo  fils,  de  l'ouvrir  inunédiatement  au  moyen  du  bistouri  d'après 
la  méthode  de  Little.  Une  large  incision  faite  dans  le  sens  du  grand 
diamètre  de  la  saillie  hépatique  avec  les  précautions  aseptiques  les  plus 
rigoureuses,  donna  lieu  &  l'écoulement  de  500  granunes  d'un  pus  jaune 
et  inodore.  Un  stylet  explorateur  introduit  par  l'ouverture  nous  rassure 
sur  l'existence  d'une  cavité  dans  l'épaisseur  du  parenchyme  hépatique, 
formée  par  deux  loges  dont  la  plus  large  correspondait  au  lobe  droit  de 
la  glande  et  la  plus  petite  au  lobe  gauche. 

Après  le  lavage  de  la  poche  à  l'aide  d'une  solution  boriquée  à  3  p.  100, 
on  y  introduit  un  drain  à  demeure,  la  région  en  question  étant  ensuite 
recouverte  d'un  pansement  aseptique.   % 

L'enfant,  qui  ne  fut  d'ailleurs  pas  soumis  au  chloroforme,  subit  l'opé- 
ration avec  un  stoïcisme  peu  vulgaire  à  son  âge. 

Le  15  mars,  la  température  rectale  s'élevait  le  matin  &  40^.  Le  lait 
de  vache  administré  au  petit  patient  étant  d'une  provenance  lointaine 
et  probablement  altéré,  provoqua  chez  lui  dans  la  nuit  des  coliques  sui- 
vies de  selles  séreuses  copieuses  et  de  quelques  vomissements.  Aussitôt 
après  l'évacuation  du  pus  il  se  trouva  fort  soulagé  et  a  pu  dormir  quel- 
ques heures  tranquillement. 

Malgré  la  persistance  de  la  fièvre,  il  présentait  une  bien  meilleure 
mine  et  se  tenait  absolument  calme.  Aussi,  la  percussion  de  l'hypo- 
chondre,  qui  était  déjà  presque  indolent,  révélait  une  réduction  mani- 
feste des  dimensions  du  foie.  A  travers  le  drain  une  médiocre  quan- 
tité de  sérosité  purulente  s'était  écoulée.  Un  nouveau  lavage  de  la 
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cavité  suivi  du  même  pansement  fut  pratiqué;  on  prescrivit  un  julep 
avec  du  salicylate  de  bismuth,  du  benzonaphtol  et  de  la  tannalbine 
pour  être  administré  alternativemont  avec  une  potion  contenant  de 
l*euqninine  à  la  dose  de  1  gr.  50  centlgr. 

Le  16.  Sonuneil  paisible  la  nuit  dernière.  Température  rectale  38». 
La  diarrhée  fort  amendée.  L'enfant  demande  à  manger  et  n'a  plus  vomi. 
Il  n'a  plus  accusé  de  douleurs  à  son  hypochondre  droit,  de  même  que 
la  percussion,  absolument  indolente,  permet  de  constater  une  plus 
grande  diminution  de  volume  du  foie.  L'écoulement  à  travers  le 
drain  est  fort  médiocre.  Le  ventre  est  plus  flasque  et  le  taux  de  l'urine 
augmenté.  On  répète  le  lavage  borique  et  l'on  refait  le  pansement, 
tout  en  poursuivant  le  traitement  prescrit. 

Le  17.  Température  rectale  38o.  Nuit  calme.  Pas  de  souffrance. 
Excellente  mine  ;  l'enfant  est  gai  et  demande  ses  jouets.  Foie  plus 
réduit  encore  et  absolument  indolent.  L'écoulement  par  le  drain  pres- 
que nul.  Appétit  plus  relevé.  Le  flux  intestinal  presque  éteint.  Même 
pansement  et  même  traitement. 

Le  18.  Température  rectale  37<>,6.  Le  petit  garçon  se  montre  toujours 
gai,  joue  conmie  d'habitude,  mange  d'im  très  bon  appétit  et  dort  fort 
paisiblement.  Aussi  la  langue  est  nette  et  les  selles  redevinrent  nor- 
males. D'autre  part,  la  rate  se  montre  dégonflée.  Les  pièces  du  panse- 
ment n'y  laissent  voir  la  moindre  tache  et  les  bords  de  la  plaie  sont 
très  rétractés.  On  retire  le  drain  auquel  on  substitue  une  mèche  de 
gaze  aseptique.  Les  examens  répétés  de  l'urine  au  cours  du  traitement 
n'y  laissèrent  jamais  apercevoir  des  traces  d'albumine.  J'ordonne  l'ad- 
ministration de  l'euquinine  à  la  dose  de  1  gramme. 

Le  19.  Température  rectale  37^,6.  Ventre  flasque.  Le  bord  inférieur 
du  foie  ne  dépasse  presque  pas  la  limite  normale.  On  retire  la  mèche, 
et  tout  se  borne  au  pansement  aseptique.  Je  fais  renouveler  la  potion  à 
reuqoinine. 

Du  20  au  22  la  température  descend  graduellement  à  37<>. 

Le  24,  la  cicatrisatien  de  la  plaie  était  complète  et  l'enfant  pouvait 
marcher  sans  la  moindre  gêne  dans  de  bonnes  conditions  de  santé 
générale. 

La  déformation  de  rhypochondre  droit,  l'absence  d'ascite, 
de  dilatation  des  veines  de  la  paroi  abdominale,  ainsi  que 
d'ictère  pourraient  imposer  au  premier  examen  pour  un  kyste 
hydatique  du  foie.  —  Le  dépérissement  général,  les  troubles 
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digestifs,  Tanorexie,  la  constipation,  la  fièvre  et  les  douleurs 
à  Tabdomen  faisaient  pourtant  rejeter  de  suite  cette  hypothèse. 
Les  cliniciens  de  tous  les  pays  s'accordent  d*ailleurs  à  affirmer 
la  rareté  de  ces  kystes  avant  Tâge  de  4  ans. 

Ils  seraient  même  inconnus  jusqu'ici  au  cours  des  deux  pre- 
mières années.  Pour  ma  part  je  dois  ajouter  ne  les  avoir  jamais 
retrouvés  à  Rio  avant  Tâge  de  dix  ans.  La  septicémie,  soit  d  ori- 
giiie^médicale,  soit  chirurgicale,  pourrait  amener  la  suppuration 
hépatique  ;  il  en  serait  de  même  de  la  phlébite  de  la  veine 
ombilicale.  Mais  les  faits  de  cette  nature  se  montrent  pourtant 
relativement  assez  peu  fréquents.  Dans  une  fort  intéressante 
communication  faite  dernièrement  à  l'Académie,  mon  savant 
collègue  M.  Dieulafoy  a  clairement  démontré  l'atteinte  facile  du 
foie  au  cours  de  l'appendicite,  en  faisant  remarquer  que  la 
migration  bactérienne  peut  aller  porter  l'infection  à  grande  dis- 
tance, que,  partie  de  la  cavité  close  appendiculaire,  elle  traverse 
les  veinules  de  l'appendice,  la  veine  mésaraïque,  la  veine  porte, 
et  provoque  une  des  plus  terribles  infections,  les  abcès  appen- 
diculaires  du  foie,  complication  toujours  mortelle.  Celle-ci  ne 
parait  nullement  rare  dans  le  jeune  âge.  Berthelin,  cité  par 
Oddo,  l'a  mentionnée  8  fois  sur  26  cas  d^appendicite,  5  chez 
des  enfants  de  5  à  10  ans  et  3  au-dessus  de  10  ans. 

Rien  ne  pouvait  pourtant  l'admettre  dans  le  cas  que  j'ai 
observé. 

Y  aurait-il  lieu  d'invoquer  pour  la  production  de  quelques 
cas  de  cette  nature  la  pénétration  d'un  ou  de  plusieurs  vers 
lombricoïdes  dans  les  canaux  biliaires?  Le  fait  est,  dès  1839, 
mis  hors  de  doute  par  Tonnelé,  lequel,  à  l'autopsie  d'un  petit 
garçon  ayant  succombé  à  une  broncho-pneumonie,  avait  trouvé 
dans  le  foie  3  foyers  purulents  dont  le  plus  large  renfermait  un 
gros  vers  lombricoïde,  30  autres  se  trouvaient  dans  l'intestin 
grêle. 

Archambault  a  plus  tard  signalé  un  cas  d'abcès  hépatique, 
chez  un  enfant,  dont  il  rattacha  l'origine  à  l'introduction  dans 
les  voies  biliaires  d^un  ascaride  lombricoïde.  Malgré  la  contes- 
tation de  ces  faits  par  Cruveilhier,  pour  lequel  la  sensibilité 
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exquise  du  canal  cholédoque  s'opposerait  à  la  pénétration  d'un 
vers  intestinal,  d'autres  cas,  postérieurement  observés,  vinrent 
confirmer  la  double  hypothèse  de  la  production  des  hépatites 
d*origine  parasitaire,  dans  l'enfance,  soit  par  la  présence  des 
lombrics  émigrés  de  Tintestin  dans  les  voies  biliaires,  soit  par 
leur  présence  transitoire  dans  ces  voies,  en  y  transportant  con- 
jointement des  micro-organismes  de  provenance  intestinale. 
La  marche  suivie,  chez  mon  petit  malade,  par  les  acci- 
dents généraux  et  locaux,  le  défaut  d'expulsion  d'un  seul 
lombric  à  la  suite  de  Tadministration  du  calomel  et  d'autres 
agents  antiseptiques,  semblent  écarter  de  tous  points  une  telle 
hypothèse. 

Il  en  est  de  môme  en  ce  qui  concerne  la  production  d'un  abcès 
pareil  sous  l'influence  de  la  fièvre  typhoïde.  Cette  connexion 
étiologique  n'a  été  d'ailleurs  signalée  que  2  fois  sur  99  cas  de 
suppuration   hépatique  chez  les  enfants  publiés  jusqu'ici. 

La  condition  étiologique  presque  constante  de  la  suppuration 
du  foie  à  Tâge  adulte  serait  pour  quelques  auteurs  tels  que  Budd, 
Ribes  et  Curnow,  la  dysenterie.  Pour  eux  Tinfection  de  la 
glande  tiendrait  à  la  pénétration  dans  son  parenchyme  des 
produits  septiques  formés  dans  les  ulcérations  de  l'intestin. 
D'autres  pourtant,  moins  affirmatifs,  parmi  lesquels  je  citerai 
Moore,  Parkes,  Morehead,  Martin,  Marchinson,  considèrent 
tout  au  plus  l'abcès  en  question  comme  Tune  des  complications 
plus  ou  moins  communes  de  la  dysenterie. 

En  1757,  Strack  aurait  observé,  à  Mayence,  une  épidémie  de 
dysenterie,  pendant  laquelle  il  disait  avoir  relevé  des  exemples 
de  transmission  de  la  maladie  de  la  mère  à  l'enfant  par  la 
voie  placentaire.  Ziemmermann  affirme  aussi  avoir  observé 
une  femme  atteinte  de  dysenterie  mettre  au  monde  un  enfant 
qui  succomba  le  deuxième  jour  à  cette  même  maladie. 

L'observation  ultérieure  n'a  nullement  confirmé  l'interpré- 
tation de  ces  faits.  Ce  que  Ton  peut  dire  aujourd'hui,  c'est  que 
la  dysenterie,  môme  dans  les  pays  chauds,  est  d'une  médiocre 
fréquence  chez  les  enfants,  et  à  peu  près  inconnue  chez 
les   nouveau-nés.  Pour  mon  compte,  je  dois  ajouter  que  le 
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petit  nombre  des  faits  de  cette  nature  que  j'ai  été  à  même  de 
recueillir  se  rapportaient  à  des  petits  sujets  qui  avaient  dépassé 
la  deuxième  année.  Zancarol,  cité  par  Oddo,  déclare  que  sur 
600  cas  d*abcès  dysentériques  réunis  par  lui,  on  ne  comptait 
aucun  enfant.  Leblond  a  pourtant  mentionné  4  cas  de  dysenterie 
avec  abcès  hépatique  dans  le  jeune  âge,  auxquels  Oddo  a  pu 
ajouter  8  autres  analogues  observés  par  Legrand  d* Alexandrie 
(2  cas),  Hall  de  Calcutta^  Chapple  de  Bombay,  Haughter  de 
Virginie,  Nerli  de  George-Town ,  Huybertz  de  Colombo,  et 
Rosetti  de  Caracas  (chacun  un  cas). 

Aucun  exemple  semblable  ne  s'est  jamais  présenté  à  mon 
observation.  Chez  le  petit  garçon  en  question,  il  y  avait  même 
lieu  de  constater  une  constipation  opiniâtre,  pendant  le  Cours 
de  la  maladie,  de  même  qu'aucun  flux  Intestinal  n'aurait  sur- 
venu avant  celle-ci. 

L'absence  du  moindre  signe  de  tuberculose,  chez  mon  petit 
sujet,  d'une  part,  et  le  siège  du  foyer  purulent  dans  l'épaisseur 
de  la  glande  d'autre  part,  excluent  pour  le  cas  en  question  l'hypo- 
thèse d'un  abcès  de  nature  tuberculeuse.  En  outre  de  leur  rareté 
relative,  ces  collections  purulentes  se  localisent  presque  sans 
exception  à  la  surface  de  l'organe. 

Rilliet  et  Barthez  avaient  déjà  signalé  le  traumatisme  au 
nombre  des  causes  capables  d'amener  un  abcès  hépatique  dans 
l'enfance,  et  Leblond  en  mentionne  dans  sa  thèse  8  exemples. 
Le  cas  qui  m'occupe  rentre  assurément  dans  ce  groupe.  A 
l'exclusion  de  toute  autre  circonstance  susceptible  d'engendrer 
dans  les  premières  époques  de  la  vie  une  hépatite  suppurée,  il 
n'y  a  vraiment  que  le  traumatisme  que  l'on  puisse  invoquer 
pour  l'interpréter. 

Comme  dans  d  autres  cas  analogues,  l'hypochondre  droit 
a  été  directement  frappé  au  moment  de  la  chute  sur  le  trot- 
toir ;  ce  fut  donc  le  traumatisme  qui  fut  le  point  de  départ  de  tous 
les  accidents  généraux  et  locaux  qui  précédèrent  la  formation 
de  Tabcès.  Aucune  autre  influence  étiologique  n'a  pu  être 
donc  relevée.  La  suite  heureuse  que  je  viens  de  rapporter,  plaide 
encore  en  faveur  de  mon  interprétation. 
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En  dehors  delà  phlegmasie  hépatique, c'est  à  peine  si  j'ai  été  à 
'même  de  savoir  que  cet  enfant  était  atteint  depuis  quelque  temps 
déjà  d'une  infection  palustre  d'une  médiocre  intensité.  Les 
manifestations  qui  en  restaient  encore  à  son  admission  cédèrent 
d'ailleurs  promptement  à  l'administration  de  la  quinine. 

Une  fois  lexistence  de  l'abcès  bien  avérée,  l'intervention 
médicale  immédiate  s'imposait.  Tout  portait  à  croire  à  la 
formation  d'adhérences  péritonéales  au  niveau  du  foyer  puru* 
lent,  ce  qui  en  justifiait  l'ouverture  d'après  la  méthode  de  Little. 

Le  résultat  que  je  viens  de  consigner  nous  a  donné  gain  de 
cause. 


FAIT  CLINIQUE 

Contagion  hospitalière  de  la  fièvre  typhoïde, 

par  M.  Louis  Guinon. 

J'ai  déjà  attiré  l'attention  sur  la  possibilité  de  la  contagion 
de  la  fièvre  typhoïde  dans  les  hôpitaux  et  j'ai  rapporté  ici  (jan- 
vier 1898,  p.  32)  trois  cas  de  contagion  chez  des  enfants.  Ce 
fait  est  à  mon  avis  plus  fréquent  qu'on  ne  le  pense,  comme  le 
prouvèrent  les  observations  ultérieures  de  MM.  Bourcy,  Netter, 
Troisier,  etc.  (Soc.  méd.  des  h(3p.,  1897).  Les  trois  cas  que  je  rap- 
portai s'étaient  produits  dans  une  salle  de  garçons  de  l'hôpital 
des  Enfants-Malades,  très  encombrée  par  la  fermeture  d'une 
autre  salle. 

Les  cas  dont  je  veux  vous  parler  aujourd'hui  ont  été  obser- 
vés dans  le  même  hôpital,  dans  une  salle  de  filles  parfaitement 
bien  tenue  et  qui  n'a  été  encombrée  que  pendant  une  quinzaine 
de  jours  au  mois  d'août. 

Voici  les  faits  : 

1^  Une  fille  de  onze  ans,  Alice  Dec...,  entre  le 25  août  1899, 
pour  des  vomissements  avec  diarrhée.  Je  diagnostique  une  gas- 
tro-entérite légère  apyrétique.  Le  4  septembre,   elle  part  eu 


554  RBVUB   DES   MALADIES    DE   l'bNFANCB 

convalescence  pour  Épinay  ;  elle  avait  donc  séjourné  dix  jours 
à  rhôpital.  Le  20  septembre,  elle  revient  avec  une  fièvre  ty- 
phoïde au  6*  jour.  La  maladie  avait  donc  débuté  le  15,  soit 
21  jours  après  son  entrée  à  Thôpital,  11  jours  après  sa  sortie. 

Il  ne  semble  pas  douteux  que  cette  enfant  n'ait  été  infectée 
dans  le  service. 

2<>  Une  fille  de  10  ans  1/2,  Estelle  Pr...,  entre  le  16  août  1899, 
pour  un  ictère  simple  apyrétique  rapidement  guéri  ;  le  4  sep- 
tembre, elle  part  en  convalescence  à  Épinay;  elle  avait  donc 
séjourné  19  jours  à  Thôpital.  Le  12  septembre,  elle  revient  avec 
une  fièvre  typhoïde  au  4*  jour.  La  maladie  avait  donc  débuté  le 
8  septembre,  soit  22  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital,  4  jours 
après  sa  sortie. 

Là  encore  Tinfection  hospitalière  ne  prête  pas  à  la  discussion. 

3°  Marie  G...,  âgée  de  14  ans  1/2,  entre  le  13  mai  à  l'hôpital 
pour  une  bronchite,  peut-être  tuberculeuse  ;  elle  reste  jusqu'au 
17  juillet,  deux  mois  à  l'hôpital,  puis  elle  séjourne  à  l'asile 
d*Épinay  du  17  juillet  au  14  août;  elle  présente  les  premiers 
signes  de  fièvre  typhoïde  le  8  août,  par  conséquent  22  jours 
après  sa  sortie  de  Thôpital. 

Ce  cas  peut  être  interprété  de  façon  différente.  Si  on  admet 
que  l'incubation  ne  dépasse  pas  3  semaines,  cette  enfant  a  pu 
s'infecter  à  Épinay  ;  si  Tincubation  peut  durer  beaucoup  plus 
longtemps  —  ce  que  pour  ma  part  je  ne  mets  pas  en  doute  — 
c'est  encore  là  un  cas  de  contamination  hospitalière. 

Quelle  que  soit  l'interprétation  qu'on  adopte,  voilà  3  cas  dont 
l'hospitalisation  est  responsable.  Par  quelle  voie  se  sont  pro- 
duites ces  infections?  Est-ce  par  contagion,  est-ce  par  contami- 
nation alimentaire  hydrique  ?  Je  repousse  ce  dernier  mode,  car 
ces  enfants  ne  buvaient  pas  d'eau,  du  moins  les  2  premières, 
qui  ont  gardé  le  lit  durant  leur  séjour,  il  y  a  eu  d'ailleurs  une 
autre  infection  dans  le  service,  celle  du  garçon  de  salle  qui  est 
mort  de  fièvre  typhoïde  à  cette  époque. 
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Société  de  Pédiatrie  (14  novembre  1899).  —  MM.  Vakiot  et  Dévé  ont 
en  a  soigner,  à  Thôpital  Trousseau,  au  cours  de  la  récente  épidémie  de 
fièvre  typhoïde,  115  cas  chez  des  enfants.  Dans  les  six  premiers  mois 
de  Tannée  1899,  il  est  entré  à  l'hôpital  33  typhiqucs.  A  partir  du  mois 
de  juillet,  le  chiffre  des  typhiqucs  augmente  considérablement.  On  a 
eu  à  traiter,  en  juillet  34  malades,  en  août  22,  en  septembi*o  21,  en 
octobre  8  dont  3,  encore  en  traitement,  n'entrent  pas  dans  la  présente 
statistique. 

Sur  ces  115  malades,  10  sont  morts,  soit  une  mortalité  de  8,7  pour  100 
se  rapprochant  beaucoup  des  chiffres  moyens  donnés  par  les  auteurs. 
Chose  remarquable,  la  maladie  a  été  beaucoup  plus  grave  dans  le  pre- 
mier semestre,  où  elle  était  encore  peu  fréquente  (5décèssur33  cas),  et 
bien  plus  légère  à  imrtir  du  l^^''  juillet,  au  moment  où  réx)idémie  bat- 
lait  son  plein  (5  décès  sur  82  cas).  Il  en  a  été  de  même  dans  les  autres 
services  d'enfants. 

Au  point  de  vue  symptoma tique,  ou  a  noté  la  grande  fréquence, 
dans  l'épidémie  actuelle,  des  hémorrhagies  intestinales  (ô  sur  33  cas 
dans  le  pi*emier  semestre,  1  sur  82  cas  à  partir  du  l^^'' juillet).  On  a  noté 
aussi  la  fréquence  des  vomissements,  et  on  a  pu  vérifier  la  réalité  de 
ce  que  disent  Rilliet  et  Barthez,  de  la  gravité  du  prononstic  dans  ces 
cas. 

Ces  vomissements  sont  souvent  l'indice  d'une  mort  prochaine.  Ils 
avaient  ét^  si  intenses  dans  un  cas  qu'on  avait  pensé  à  une  perforation 
intestinale,  qui  n'a  pas  été  trouvée  à  l'autopsie.  Dans  un  autre  cas, 
une  perforation  traitée  par  la  laparotomie  n'a  entraîné  la  mort  qu'a- 
près quinze  jours  de  survie.  Dans  un  autre  cas,  avec  albuminurie 
intense,  il  s'est  produit  des  ulcérations  scorbutiformes,  des  fongosités 
des  gencives,  de  larges  ecchymoses  sous-cutanées;  l'enfant  s'étant  acci- 
dentellement blessé  avec  un  couteau,  il  s'est  produit  un  vaste  hématome 
sous-cutané  ;  le  petit  malade  a  cx)mplètement  guéri  par  le  traitement 
habituel  du  scorbut. 

Le  traitement  a  consisté  en  administration  de  quinine,  0,50  à  1  gr. 
par  jour,  en  grands  lavages  intestinaux.  M.  Yariot  a  complètement 
renoncé  à  la  pratique  des  bains  froids  ;  ils  donnent  lieu  chez  des  enfants 
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à  des  chocs  nerveux  violents,  à  des  syncopes,  à  des  cyanoses.  Il  donne 
seulement  des  bains  tièdes,  à  35<>,  quand  la  température  atteint  40o. 

M.  Barbier  signale  la  remarquable  fréquence  des  accidents  cardia- 
ques, au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants,  malgré  l'inté- 
grité du  cœur  et  du  système  nerveux  à  cet  âge.  Il  partage  complète- 
ment l'avis  de  M.  Variot  sur  les  bains  froids,  capables  d'engendrer 
des  collapsus  mortels. 

Sur  les  36  cas  observés  par  M.  Barbier,  il  n'y  a  eu  qu'un  seul  cas  de 
mort.  Les  récidives,  parfois  doubles  et  même  triples,  ont  été  fré- 
quentes. 

M.  MÉRY  a  traité  35  fièvres  typhoïdes  et  a  eu  un  seul  décès,  par 
complication  de  diphtérie  et  de  gangrène  pulmonaire,  n  a  traité  des 
malades  par  des  bains  froids  ;  lorsqu'ils  avaient  tendance  à  avoir  dans 
le  bain  ou  au  sortir  du  bain  du  collapsus  cardiaque,  ou  seulement 
quand  ils  ne  se  réchauffaient  pas  bien  au  sortir  du  bain,  il  faisait  pra^ 
tiquer  des  injections  sous-cutanées  de  strychnine  ;  chez  les  enfants 
strychnisés,  il  n'observait  plus  les  mêmes  accidents. 

M.  Le  Gendre  a  communiqué  l'observation  d'un  enfant  de  22  mois 
atteint  de  diabète  sacré. 

L'enfant  lui  avait  été  amené  parce  qu'il  maigrissait  tout  en  man- 
geant bien  et  n'ayant  aucun  trouble  digestif.  En  l'examinant,  M.  Le 
Gendre  ne  trouva  aucun  organe  malade,  sinon  le  foie  un  peu  gros.  Il 
allait  renoncer  à  trouver  la  cause  de  cet  amaigrissement,  quand, 
l'enfant  s'étant  mis  à  crier  et  à  s'agiter,  la  nourrice  lui  donna  un  verre 
d'eau  à  boire,  affirmant  que  c'était  le  seul  moyen  de  l'apaiser.  L'enfant 
se  jeta  sur  le  verre  si  goulûment  que  M.  Le  Gendre  pensa  à  la  possi- 
bilité du  diabète.  L'enfant  urinait,  en  effet,  13  gr.  87  de  sucre  et  750 
grammes  d'urine  par  jour. 

Malgré  la  substitution  d'un  régime  azoté  au  régime  féculent,  malgré 
les  traitements  usuels  du  diabète,  et  l'administration  d'extrait  de  pan- 
créas, la  glycose  augmenta,  l'amaigrissement  s'accentua,  l'acétone 
apparut  dans  l'urine,  et  cinq  semaines  après  la  première  constatation 
du  sucre  le  malade  mourut  dans  le  coma  diabétique. 

Le  point  intéressant  dans  cette  observation  est  l'absence  de  toute 
autre  étiologie  qu'une  hérédité  très  particulière  et  bilatérale.  Le  grand- 
père  paternel  était  goutteux,  la  grand'mère  maternelle  lithiasique 
biliaire,  le  père  goutteux  dès  l'âge  de  vingt-huit  ans  ;  la  mère  était 
une  arthritique  nerveuse,  le  grand-père  maternel  diabétique  et  cirrho- 
tique,  la  grand'mère  maternelle  lithiasique  biliaire. 
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Un  frère  aîné,  procréé  avant  l'apparition  de  la  goutte  chez  le  père, 
était  bien  portant;  le  petit  malade,  au  contraire,  avait  été  procréé  au 
moment  où  le  père  était  à  peine  convalescent  d'une  néphrite  gout- 
teuse, et  la  mère  convalescente  d'une  affection  gynécologique  ayant 
nécessité  un  curettage  ;  il  était  né  à  terme  et  bien  conformé  ;  il  avait 
marché,  parlé,  été  propre  à  l'âgé  habituel;  il  n'avait  eu  d'autre  mala- 
die qu'une  grippe  avec  otite  double.  Son  diabète  peut  seulement  être 
attribué  à  sa  double  hérédité  et  aux  circonstances  très  particulières  de 
sa  procréation. 

M.  Thiercelin  relate  les  résultats  de  l'examen  bactériologique  de 
32  cas  d'entérite  aiguë  infantile,  connue  sous  le  nom  de  choléra  sec. 
11  a  retrouvé,  dans  les  selles  de  ces  malades,  le  diplocoque  intestinal 
qu'il  a  décrit  sous  le  nom  d'entérocoque.  U  l'a  l'etrouvé  aussi  dans 
les  selles  normales,  dans  la  bouche  et  le  nez  à  l'état  normal. 

M.  GuiNON.  —  V.  p.  653. 


CONGRÈS  INTERNATIONAL  POUR  LA  PROTECTION  DE 

L'ENFANCE 

Tenu  à  Budapest  du  13  au  11  septembre  1899. 

Grâce  à  l'obligeance  du  Comité  d'organisation  du  Congrès,  il  nous 
a  été  possible  d'avoir  le  résumé  de  la  plupart  des  communications  qui 
ont  été  faites  dans  cette  réunion. 

La  première  question  qui  s'est  posée  était  celle  de  la  protection  des 
enfants  avant  la  naissance.  M.  J.  Farago,  qui  l'a  abordée,  estime  avec 
raison  que  le  nombre  des  naissances,  la  morbidité  et  la  mortalité  des 
enfants  dépendent  en  grande  partie  des  conditions  de  la  vie  sociale  des 
parents.  Dans  ces  conditions,  une  action  efficace  doit  tendre  aussi  bien 
à  l'amélioration  de  la  situation  économique  des  parents  qu'à  la  protec- 
tion proprement  dite,  directe,  des  enfants. 

Dans  le  môme  ordre  d'idées,  M.  R.  Tbmesvary  a  soutenu  que  la 
protection  de  la  vie  et  de  la  santé  des  enfants  doit  commencer  avec  la 
conception,  parce  que  déjà  dès  ce  moment  le  fœtus  est  exposé  aux 
dangers  qui  sont  l'avortement,  la  naissance  avant  terme,  la  naissance 
à  terme,  mais  à  l'élat  débile .  Les  causes  de  ces  dangers  sont  les  ten- 
tatives criminelles  d'avortement,  les  maladies  héréditaires  (syphilis 
tuberculose,  maladies  nerveuses,  psychoses),  les  métiers  malsains  et 
exigeant  un  travail  physique  considérable. 
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Aussi  M.  Ternes vary  voudrait-il  qu'on  prenne  des  mesures  spéciales 
contre  la  propagation  des  maladies  héréditaires  par  la  conception  ;  que 
le  travail  des  femmes  enceintes  dans  les  fabriques  soit  défendu  par  la 
loi  ;  qu'on  fonde  des  asiles  spéciaux  pour  des  femmes  enceintes  ;  et 
qu'enfin  on  propage  dans  les  masses  populaires,  au  moyen  des  confé- 
rences et  des  brochures,  les  notions  élémentaires  touchant  à  Thygiène 
de  la  grossesse,  de  l'accouchement,  et  des  premiers  mois  de  la  vie  des 
enfants. 

Une  question  qui  se  rattache  à  la  précédente  est  celle  de  l'hygiène 
des  enfants  venus  avant  terme  dans  les  cliniques  d'accouchement. 
Gomme  ces  enfants  restent  pendant  quelque  temps  dans  ces  établisse- 
ments, il  faut  que  ceux-ci  possèdent  une  installation  spéciale  pour  les 
prématurés.  M.  Dbutsch  voudrait  donc  que  chaque  clinique  d'accouche- 
ments possède  une  section  spéciale  pour  les  enfants  venus  avant  terme  ; 
ces  sections  doivent  avoir  leur  personnel  à  part,  ou  du  moins  le  per- 
sonnel qui  soigne  en  môme  temps  les  accouchées,  doit  être  rompu  à  la 
pratique  de  l'asepsie  en  raison  de  ce  fait  que  les  enfants  venus  avant 
terme  sont  excessivement  sensibles  aux  infections. 

Pour  parer  aux  dangers  de  l'hypothermie,  l'enfant  sera  placé  dans 
une  atmosphère  chauffée,  le  mieux  dans  une  couveuse.  La  couveuse 
moderne  doit  avoir  les  qualités  suivantes:  elle  doit  posséder  un 
thermorégulateur  automatique  pour  éviter  les  changements  de  la 
température,  dangereux  pour  les  enfants  venus  avant  terme.  La  tem- 
pérature doit  être  comprise  entre  30  et  40©  G.  On  doit  pouvoir  stériliser 
la  couveuse  soit  à  la  vapeur,  soit  avec  des  solutions  antiseptiques,  car 
autrement  on  expose  l'enfant  à  des  infections  cutanées,  pulmonaires, 
gastro-intestinales,  spontanées  ou  pouvant  venir  d'un  autre  enfant 
ayant  séjourné  dans  la  couveuse. 

L'air  qui  arrive  dans  la  couveuse  doit  être  filtre  par  une  couche 
d'ouate.  On  ne  doit  placer  plus  de  quatre  couveuses  dans  une  salle. 

On  doit  déshabituer  progressivement  les  enfants  venus  avant  terme, 
du  séjour  dans  la  couveuse.  A  ce  point  de  vue  est  particulièrement 
recommandable  l'usage  des  chambres-couveuses,  qui  ont  trois  divi- 
sions, une  avec  la  température  de  30°  à  34° G.,  une  avec  la  température 
normale  des  chambres  où  l'on  se  tient  ordinairement,  la  troisième  avec 
une  température  de  transition. 

A  part  le  bain  donné  après  la  naissance,  on  ne  doit  pas  baigner  l'en- 
fant avant  terme,  mais  le  laver  dans  une  chambre  bien  chauffée. 

La  nourriture  doit  être  donnée  toutes  les  heures  mais  en  petites 
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quantités  (8-10  gr.).  Si  Tenfant  peat  téter,  il  sera  mis  an  sein  ;  s'il  ne 
pent  téter,  on  lui  donnera  du  lait  de  femme  soit  avec  le  biberon,  soi 
avec  la  cuiller  ou  la  sonde  introduite  dans  la  bouche  ou  le  nez.  Le  lait 
de  vache  et  les  préparations  de  lait  doivent  être  considérées  comme 
un  pis  aller. 

Pour  les  enfants  nés  à  terme  dans  les  cliniques  nous  avons  égale- 
ment une  série  de  propositions.  Elles  ont  été  formulées  par  M.  Berend 
et  ont  trait  au  traitement  du  cordon  ombilical  et  à  Tantisepsie  de  la 
cavité  buccale. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  ombilical,  i)orte  d'entrée  des  infec- 
tions, M.  Berend  conseille  la  technique  suivante  :  1)  comprimer  le 
cordon  ombilical  à  la  place  de  la  ligature  avant  de  faire  le  lacet  ;  2)  après 
le  bain  nettoyer  le  moignon  du  cordon  avec  Talcool  sublimé,  Tentourer 
de  gaze  ou  de  ouate,  et  le  fixer  avec  une  bande  faisant  2  ou  3  fois  le 
tour  du  ventre  ;  3)  ne  pas  changer  le  bandage,  jusqu'à  la  chute  du 
cordon  ;  quand  la  bande  est  sale  on  la  renouvelle.  On  ne  doit  pas  bai- 
gner les  enfants  jusqu'à  la  chute  du  cordon,  mais  après  on  donnera  un 
bain  tous  les  jours. 

M.  Berend  estime  également  que  le  nettoyage  intempestif  de  la  bouche 
des  nouveau-nés  et  celui  du  mamelon  de  la  nourrice  sont  fréquem- 
ment la  cause  du  muguet.  11  serait  donc  préférable  de  s'en  abstenir  ou 
du  moins  prendre  des  précautions  particulières  dans  les  deux  cas. 

Signalons  également  la  communication  de  M.  Politzbr  sur  la  protec- 
tion des  nonrrissons  au  sein. 

M.  Politzer  estime  que  la  grande  morbidité  et  mortalité  des  enfants 
des  classes  pauvres  dans  la  première  année  de  leur  vie,  sont  causées 
par  la  mauvaise  nourriture.  Les  deux  peuvent  être  évitées  par  l'amé- 
lioration et  la  propagation  de  l'allaitement  maternel.  Pour  atteindre  ce 
but,  il  est  indiqué  de  fonder  des  sociétés  sur  le  modèle  de  celle  de 
Cadet  de  Gassicourt  (société  pour  propager  l'allaitement  maternel)  ou 
des  asiles  pour  nourrissons  (avec  admission  des  mères)  dans  le  genre 
de  celui  du  professeur  Soltmann  (à  Grôbschen). 

Quant  aux  crèches,  où  la  nourriture  est  mixte  (lait  de  femme  et  de 
vache),  elles  ont  beaucoup  de  défauts  (Pfeiffer)  ;  mais  il  est  incontes- 
table qu'elles  donnent  des  résultats  satisfaisants,  quand  elles  corres- 
pondent aux  exigences  hygiéniques. 

Si  les  parents  ne  peuvent  pas  donner  les  soins  nécessaires  à  leurs 
nourrissons  malades,  on  doit  placer  ceux-ci  dans  des  hôpitaux  fondés 
directement  pour  les  enfants  de  cet  âge.  Pour  éviter  les  infections 
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intestinales,  ces  services  seront  pourvus  d*un  personnel  suffisamment 
nombreux. 

Avec  la  communication  de  M.  Boeay  sur  la  prophylaxie  de  la  coque» 
luche  au  point  de  vue  spécial  de  la  propagation  de  la  tuberculose, 
nous  entrons  dans  le  domaine  de  la  pathologie.  M.  Bokay  se  montre 
peut-être  trop  exigeant  en  demandant  que  les  cas  de  coqueluche  soient 
déclarés  sans  retard,  et  que  les  enfants  atteints  de  coqueluche  soient 
soumis  à  la  surveillance  des  fonctionnaires-médecins  de  la  commune. 
On  sait  qu'actuellement  on  interdit  aux  coquelucheux,  au  moins  pour 
la  période  de  six  semaines,  la  fréquentation  des  écoles  maternelles 
(système  Froebel),  des  écoles,  des  crèches.  M.  Bokay  voudrait  qu'on 
leur  interdise  encore  l'accès  des  jardins  publics  et  qu'on  fonde  môme 
des  hôpitaux  spéciaux  avec  le  principe  de  la  cure  d'air. 

M.  PoLiTZBR  estime  que  pour  faire  œuvre  utile  de  prophylaxie  du  rachi- 
tisme, le  médecin  doit  observer  attentivement  le  développement  des 
os  chez  tous  les  enfants  de  sa  clientèle.  Aux  premiers  signes  de  la 
maladie,  il  doit  commencer  le  traitement,  traitement  hygiénique  (tha- 
lassothérapie, sanatorium  pour  les  enfants  rachi tiques),  et  traitement 
médicamenteux  par  le  phosphore  (Kassowitz),  même  chez  les  jeunes 
enfants.  C'est  de  cette  façon  qu'on  évitera  la  déformation  des  os, 
l'éclampsic,  le  laryngospasme,  etc. 

Même  chez  les  enfants  pauvres,  chez  lesquels  on  ne  peut  bien  régler 
l'hygiène  générale,  le  phosphore  a  une  infueuce  excellente  sur  la  mar- 
che du  rachitisme.  Quand  on  commence  le  traitement  par  le  phosphore, 
dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  la  durée  de  la  maladie  est  abrégée  et 
les  récidives  rares,  sans  qu'il  survienne  de  symptômes  d'intoxication. 

Nous  pouvons  passer  sur  la  communication  de  M.  Szontaoh  et  sur 
celle  de  M.  Torday,  consacrées  la  première  à  la  prophylaxie  de  la 
tuberculose  infantile,  la  seconde  au  traitement  de  la  scrofule  par  les 
sanatoria  maritimes,  afin  de. signaler  celle  de  M.  Grosz  sur  l'alcoo- 
lisme des  enfants  au  point  de  vue  médical.  Gomme  tout  le  monde, 
M.  Grosz  est  convaincu  que  les  boissons  alcooliques  ont  une  influence 
dangereuse  sur  l'organisme  de  l'enfant,  et  qu'on  doit  interdire  la  con- 
sommation régulière  de  l'alcool. 

Chez  les  enfants  on  observe  l'alcoolisme  aigu  et  chronique  ;  celui-ci 
est  même  plus  fréquent  qu'on  ne  l'a  cru  jusqu'à  présent.  L'alcoolisme 
chronique  est  encore  la  cause  fréquente  des  dyspepsies  chroniques, 
des  gastro-entérites,  de  la  cirrhose  du  foie,  de  l'épilepsie,  de  la  chorée, 
de  la  neurasthénie,  etc.  L'abus  de  l'alcool  des  nourrices  exerce  une 
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inflaence  fâcheuse  sur  les  nourrissons  chez  lesquels  on  peut  alors  voir 
apparaître  des  convulsions  et  autres  symptômes  du  côté  du  système 
nerveux. 

L'alcoolisme  est  héréditaire,  et  les  enfants  des  ivrognes  sont  des 
alcooliques. 

Pour  ce  qui  est  plus  particulièrement  de  rinfluence  de  ralcoolisme 
sur  le  système  nerveux  de  Tenfant,  M.  Kbndb  n'hésite  pas  à  le  consi- 
dérer comme  jouant  le  rôle  d'une  cause  occasionnelle  dans  Tétiologie 
des  maladies  nerveuses  et  psychiques,  fait  qu'explique  du  reste  le 
développement  imparfait  du  système  nerveux  infantile,  et  partant  plus 
sensible  à  l'action  de  l'alcool. 

L'abus  de  l'alcool  provoque  chez  Tenfant  psychopathe  un  état  d'imbé- 
cillité ou  bien  encore  des  maladies  nerveuses  et  mentales.  Chez  Tenfant 
normal  l'alcoolisme  se  manifeste  par  de  l'irritabilité,  de  la|  distraction 
et  de  l'insonmie. 
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La  langue  en  carte  géographique  chez  les  enfants,  par  H.  Bôrv. 
SamnU.  klin,  Vortràg.,  1899,  n«  249.  —  Ce  travail  contient  le  résumé 
d'une  centaine  d'observations  personnelles  et  un  aperçu  très  complet 
de  la  littérature  correspondante,  eu  particulier  un  résumé  détaillé  du 
mémoire  publié  dans  notre  Revue  par  M.  Guinon,  il  y  a  plus  de  dix 
ans.  De  l'étude  de  tous  ces  faits,  l'auteur  essaie  de  dégager  les  conclu- 
sions suivantes  : 

La  langue  dite  en  carte  géographique  est  une  affection  relativement 
fréquente  pendant  les  deux  premières  années  de  la  vie.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  elle  se  déclare  peu  de  temps  après  la  naissance,  quel- 
quefois dans  le  courant  de  la  première  année  de  la  vie,  rarement  plus 
tard. 

La  lésion  peut  persister  pendant  des  années,  disparaître  pour  quel- 
que temps  et  reparaître  ensuite. 

Le  fait  le  plus  important  c'est  que  dans  les  deux  tiers  des  cas  obser- 
vés par  l'auteur,  il  existait  des  signes  manifestes  de  scrofule,  voire 
môme  de  tuberculose,  en  partie  avec,  en  partie  sans  antécédents  héré- 
ditaires. Toutefois  l'auteur  n'ose  pas  se  prononcer  d'une  façon  défini- 
tive et  estime  que  de  nouvelles  recherches  sont  nécessaires  pour  éta- 
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blir  d'nae  façon  exacte  les  rapports,  déjà  indéniables,  qui  semblent 
exister  entre  la  langue  en  carte  géographique  et  la  tuberculose. 

Dans  plusieurs  cas  observés  par  Fauteur,  la  langue  en  carte  géogra- 
phique a  disparu  avecTâge,  après  avoir  duré  pendant  plusieurs  aimées 
et  présenté  des  alternatives  d'apparition  et  de  disparition.  Autrement 
é&tf  la  glossite  catarrhale  qui  en  forme  la  base  s'est  comportée  comme 
les  catarrhes  chroniques,  tenaces,  à  résidus,  qu'on  observe  sur  les 
autres  muqueuses  des  scrofuleux. 

Dans  la  statistique  de  l'auteur  on  trouve  cinq  cas  qui  ont  succombé 
au  cours  de  l'observation.  Sur  ces  cinq  cas,  on  n'a  trouvé  qu'une  seule 
fois^  à  l'autopsie,  des  lésions  tuberculeuses.  Bien  que  ce  fait  va  à  ren- 
contre des  idées  soutenues  par  l'auteur,  celui-ci  n'y  voit  pourtant  que 
la  confirmation  de  la  règle  générale  :  rareté  des  lésions  tuberculeuses 
chez  les  scrofuleux . 

Un  cas  de  langue  noire,  par  W.  Gotthbil.  Arch,o/  Fcdiatr.,  1899, 
vol.  XVI,  p.  255. 

Le  cas  observé  par  l'auteur  se  rapporte  à  un  garçon  de  2  ans,  chez 
lequel  la  coloration  noire  de  la  langue  a  été  constatée  un  an  aupara- 
vant. L'enfant  était  bien  portant  et  ne  présentait  pas  de  troubles 
digestifs. 

A  l'examen  de  la  langue,  on  voyait  sur  le  dos  de  cet  organe  une 
tache  d'une  couleur  vert  foncée,  légèrement  saillante,  d'aspect  gélati- 
neux, nettement  limitée  de  chaque  côté.  Très  large  en  arrière  où  elle, 
mesurait  trois  quarts  de  pouce,  elle  arrivait,  en  se  rétrécissant,  près- 

■ 

que  jusqu'à  la  pointe  de  la  langue  ;  sa  surface  n'était  pas  recouverte 
de  productions  filiformes  comme  on  en  a  observé  dans  d'autres  cas . 

Le  reste  de  la  muqueuse  linguale  avait  sa  consistance  et  son  aspect 
normaux.  Il  n'y  avait  pas  de  stomatite,  et  le  seul  symptôme  subjectif 
était  constitué  par  une  sécheresse  de  la  bouche  ;  du  moins  la  mère 
disait  que  l'enfant  demandait  constamment  à  boire. 

Sous  le  microscope,  le  produit  de  grattage  de  la  plaque  présentait,  à 
côté  des  cellules  épithéliales,  une  grande  quantité  de  petits  corpus- 
cules ovoïdes,  ai^rondis  ou  irréguliers,  souvent  à  double  contour,  sans 
noyaux,  et  présentant  manifestement  une  teinte  grisâtre.  L'auteur  se 
demande  donc  si  ces  corpuscules  ne  sont  pas  de  véritables  parasites 
qui  donnent  à  la  langue  cette  coloration  foncée. 

Les  attouchements  avec  une  solution  d'hyposulfite  de  soude,  conti- 
nués pendant  une  semaine,  ont  fait  presque  complètement  disparaître 
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la  coloratien  noire  de  la  langue,  mais  l'auteur  estime  que  la  lésion  ne 
tardera  pas  à  reparaître  aussitôt  qu'on  cessera  le  traitement  local. 

Des  rapports  qui  existent  entre  rincontinence  nocture  d'urine  chez 
les  enfants  et  les  Tégéiations  adénoïdes,  par  A.  GrOnbbch.  Ugeskrtft 
/.  Loger  et  Sem.  mal.,  1899.  —  Dès  1895,  l'auteur  avait  attiré  l'attention 
sur  l'existence  probable,  chez  les  enfants,  de  rapports  de  cause  à  effet 
entre  la  gêne  de  la  respiration  liée  à  la  présence  de  végétations  adé> 
noîdes  etl'énurésie.  Actuellement,  M.  Grônbech  dispose  de  427  obser- 
vations de  végétations  adénoïdes,  dont  (61  soit  14,3  p.  100)  se  rappor- 
tent à  des  sujets  atteints  en  même  temps  d'incontinence  d'urine. 
Dans  4  cas  il  ne  s'agissait,  il  est  vrai,  que  d*une  simple  coïncidence, 
puisque  Ténurésie  a  guéri  spontanément,  sans  qu'on  remarquât  la 
moindre  amélioration  des  végétations  naso- pharyngiennes  ;  13  malades 
n'ont  x)as  été  opérés  ou  ont  été  perdus  de  vue  très  peu  de  temps 
après  rintervention,  et  5  fois  l'ablation  des  tumeurs  nasales  est  restée 
sans  effet  sur  l'incontinence  d'urine.  En  ce  qui  concerne  les  39  autres 
cas,  l'extirpation  des  végétations  adénoïdes  fut  suivie  26  fois  de  la 
disparition  et  1 1  fois  d'une  amélioration  de  l'incontinence,  et,  enfin, 
dans  2  faits  il  y  eut  une  guérison  spontanée  de  l'obstruction  nasale,  en 
même  temps  que  l'énurésie  cessait  complètement. 

Ainsi  donc^  dans  9,1  p.  100  des  cas  de  végétations  adénoïdes  que 
l'auteur  a  observés  il  existait  une  relation  nette  entre  ces  tumeurs  et 
l'incontinence  d'urine.  Ce  qui  semble  encore  plaider  en  faveur  de  l'opi- 
nion soutenue  par  M.  Grônbech,  c'est  que  la  fréquence  de  cette  incon- 
tinence chez  les  enfants  en  général  parait  être  de  beaucoup  inférieure 
à  ce  chiffre. 

La  polynrie  et  rincontinence  d'urine  conune  symptômes  des  végé- 
tations adénoïdes  du  pharynx,  par  Francis  Hdbbr.  Arch.  of  Pediatr., 
1899,  vol.  XVI,  p.  260.  —  L'auteur  attire  l'attention  sur  un  nouveau 
symptôme  des  végétations  adénoïdes  du  pharynx  :  la  polyurie  avec 
incontinence  d'urine. 

Dans  les  cas  de  M.  Huber  il  s'agit  ordinairement  d'enfants  ner- 
veux, issus  de  familles  de  nerveux,  qui  présentent  une  sécheresse  de 
la  bouche  et  des  lèvres,  'une  soif  très  vive,  de  la  polydipsie,  de  la 
polyurie  et  de  l'incontinence,  tant  diurne  que  nocturne,  de  l'urine.  Ils 
sont,  en  outre,  anémiés,  apathiques  et  présentent  de  la  céphalalgie  et 
des  palpitations,  quelquefois  des  terreurs  docturnes.  L'examen  des  uri- 
nes donne  constamment  des  résultats  négatifs. 


564  REVUE    DES    MALADIES    DE    l'eNFANCE 

Si  Ton  examine  ces  enfants  à  fond,  on  trouve  chez  eux,  régulière- 
ment, des  végétations  adénoïdes  et  une  obstruction  plus  ou  moins 
complète  du  naso-pharynx,  laquelle  obstruction  a  forcément  pour 
résultat  que  ces  enfants  ne  respirent  que  par  la  bouche.  Le  passage 
continuel  de  Tair  à  travers  la  cavité  buccale  explique  tous  les  symp- 
tômes dont  rencbainement  est  alors  facile  à  établir  :  passage  de  Fair 
par  la  bouche,  siccité  de  la  cavité  buccale,  de  la  langue  et  des  lèvres, 
soif  vive  qui  fait  que  Tenfant  boit  beaucoup,  polyurie  qui,  vu  Vétat 
nerveux  du  malade,  se  complique  facilement  dMncontinence  d'urine. 

Ce  qui  montre  bien  que  la  cause  de  tout  ce  syndrome  est  constituée 
par  Fobstruction  des  fosses  nasales,  c*est  qull  suffit  de  curer  le  naso- 
pharynx  et  de  traiter  le  catarrhe  concomitant,  pour  voir  tous  les 
symptômes  disparaître  rapidement  et  l'enfant  revenir  à  la  santé.  Les 
autres  traitements  symptomatiqnes  échouent  régulièrement. 

Histoire  de  la  dilatation  de  restomac  chez  les  enfants,  par  Rauliit. 
Gaxêtte  hebdom,  des  sciences  méd,  de  Bordeaux,  1899,  p.  39.  —  On  saitque, 
pour  M.  Gomby,  il  existe  un  rapport  constant  entre  la  dilatation  de 
restomac  et  le  rachitisme,  en  ce  sens  que  les  troubles  digestifs  précè- 
dent le  rachitisme,  qui  n*apparait  que  comme  la  conséquence  d'une 
élaboration  vicieuse  des  aliments. 

M.  Raulin  a  examiné  17  enfants  se  répartissant  en  deux  groupes  : 
11  nourrissons  et  enfants  de  la  première  enfance,  6  delà  deuxième 
enfance  jusqu'à  quatorze  ans.  Tous  ont  été  examinés  au  point  de  vue 
de  leur  estomac  (motricité  et  sécrétion  gastrique).  Le  suc  gastrique  a 
été  examiné  par  le  procédé  de  Winter.  Quant  à  l'étatde  la  fonction  ou 
puissance  motrice,  M.  Raulin  a  vérifié  s'il  existait  ou  non  de  la  dila- 
tation, et  a  évalué  le  temps  exigé  par  ces  estomacs  pour  évacuer  une 
quantité  toujours  la  môme  d'un  aliment  identique. 

L'absence  ou  l'existence  de  la  dilatation  a  été  recherchée  par  les 
procédés  classiques  :  recherche  du  clapotage,  délimitation  du  tympa- 
nisme  par  la  percussion  ;  dans  quelques  cas,  on  a  pu  vérifier  par  Tau- 
topsie  les  dimensions  de  l'estomac  mesurées  par  la  percussion  cutanée 
du  vivant  des  sujets,  les  résultats  ont  été  assez  concordants. 

Ces  recherches  ont  montré  que  chez  les  rachitiques  on  ne  trouve 
pas  l'estomac  dilaté,  mais  simplement  distendu. 

De  la  néphrite  an  cours  des  gastro-entérites  infantiles,  par  H. 

KoPLiK.  Med,  Record,  1899,  et  Sem.  méd,,  1899.  —  C'est  un  fait  connu 
que  les  gastro-entérites  aiguës  ou  subaiguOs  peuvent  provoquer  chez 
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les  petits  enfants  des  complications  rénales.  Toutefois,  ce  genre  de  né- 
phrite n'est  pas  encore  bien  étudié  au  point  de*  vue  clinique.  C'est 
ainsi  que  d'aucuns  considèrent  cette  complication  comme  étant  relati- 
vement rare,  et  que  d'autres  estiment  qu'elle  évolue  souvent  sous  une 
forme  latente.  Or,  telle  n'est  pas  l'opinion  de  M.  Koplik  qui  a  constaté 
que  la  néphrite  se  montre  au  cours  de  la  gastro-entérite  infantile 
beaucoup  plus  fréquemment  qu'on  ne  le  pense,  et  qu'elle  se  traduit 
d'ordinaire,  au  moins  dans  les  cas  graves,  par  des  symptômes  assez 
nets  pour  mettre  le  médecin  sur  la  voie  du  diagnostic  et  l'engager  à 
instituer  à  temps  un  traitement  approprié. 

Parmi  ces  symptômes,  et  en  dehors  des  résultats  de  l'analyse  des 
urines,  trois  signes  doivent  surtout  attirer  l'attention  du  praticien,  à 
savoir  l'état  d'agitation  de  l'enfant,  les  vomissements  incoercibles  et 
l'œdème  cutané. 

L'agitation,  d'origine  urémique,  est  caractérisée  par  sa  permanence 
et  par  ce  fait  qu'elle  alterne  avec  des  périodes  de  stupeur.  Les  vomis- 
sements qui  relèvent  des  lésions  rénales  ne  sont  influencés  ni  par  des 
lavages  répétés  de  l'estomac,  ni  par  la  diète  la  plus  absolue,  ce  qui  les 
distingue  des  vomissements  d'origine  purement  gastrique.  Enfin,  quant 
à  l'œdème,  il  est  beaucoup  moins  apparent  que  l'anasarque  brightique 
chez  l'adulte  et  peut  passer  inaperçu  si  on  ne  le  recherche  pas  avec 
soin.  Cet  œdème  siège  surtout  à  la  partie  antérieure  des  jambes  et  à  la 
face  dorsale  des  pieds.  Pour  obtenir  l'empreinte  digitale  caractéristique, 
il  faut  exercer  sur  les  régions  qu'on  croit  être  le  siège  de  l'infiltration 
œdémateuse,  une  pression  assez  énergique  et  prolongée. 

Chez  les  enfants  qui  offrent  des  symptômes  dont  il  vient  d'être  ques- 
tion, l'analyse  des  urines  révèle  l'existence  d'une  albuminurie  plus  ou 
moins  considérable  ainsi  que  la  présence  de  cylindres  et  épithéliums 
rénaux  et  d'éléments  figurés  du  sang  dans  le  liquide  urinaire.  On 
constate,  en  outre,  une  diminution  plus  ou  moins  notable  de  la 
diurèse. 

Le  pronostic  de  la  néphrite,  dans  les  gastro-entérites  infantiles,  est 
généralement  favorable,  à  la  condition  que  la  complication  rénale  soit 
combattue  sans  retard  par  tous  les  moyens  qui  visent  l'élimination  des 
toxines. 

A  cet  effet,  M.  Koplic  a  recours  à  des  lavages  quotidiens  de  l'estomac 
et  à  des  irrigations  rectales  répétées  également  chaque  jour.  Pour  ces 
dernières,  l'auteur  se  sert  de  préférence  d'eau  stérilisée  contenant 
4  p.  1000  de  chlorure  de  sodium  et  3  p.  1000  de  carbonate  de  soude 


566  REVUE    DES   MALADIES  DE   l'eNFANCB 

(solution  de  Cantani)  qu'il  injecte,  â  la  température  de  40*»,  à  travers 
un  tube  en  caoutchouc  introduit  dans  le  rectum  aussi  loin  que  possible. 
Le  lavage  une  fois  terminé,  on  laisse  dans  Fintestin  une  certaine 
quantité  de  liquide  dont  l'absorption  doit  stimuler  la  sécrétion  rénale. 
En  outre,  dans  les  cas  graves,  on  fait  tous  les  jours,  au  niveau  de  l'ab- 
domen, une  injection  sous- cutanée  de  solution  physiologique  de  chlo- 
rure de  sodium,  à  la  dose  de  200  c.  c.  ou  plus,  suivant  les  cas.  De  plus, 
Tenfant  est  mis  à  la  diète,  pendant  toute  la  durée  de  la  période  aiguë, 
on  proscrit  Tusage  du  lait,  ainsi  que  l'allaitement  naturel,  et  on  ne 
donne  que  de  l'eau  albumineuse  additionnée  d'eau  de  chaux. 

En  fait  de  traitement  médicamenteux,  M.  Koplic  s'en  tient  exclusive- 
ment au  sous-nitrate  de  bismuth  administré  à  haute  dose,  l'emploi 
d'autres  antiseptiques  intestinaux  n'ayant,  d'ftprès  lui,  pour  effet  que. 
d'irriter  davantage  les  parois  du  tube  digestif. 

De  la  transformation  mncolde  des  Gélules  glandulaires  de  l'intestin 
dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons,  par  Â.-B.  Marfan  et  L.  Ber- 
nard. Presse  médic.,  1899,  n*"  65.  —  La  lésion  à  l'étude  de  laquelle  est 
consacré  ce  travail,  a  été  observée  par  Marfan  et  Bernard  dans  toutes 
les  entérites  catarrhales  aiguôs  ou  chroniques,  légères  ou  graves  ;  mais 
elle  est  plus  accentuée  dans  les  poussées  aiguës  et  elle  atteint  sa  plus 
haute  intensité  dans  le  choléra  infantile. 

A  l'état  normal;  l'épi thélium  intestinal,  aussi  bien  celui  de  la  surface 
que  celui  des  tubes  glandulaires,  est  composé  de  cellules  cylindriques 
juxtaposées  sur  une  seule  rangée.  Entre  ces  cellules  se  trouvent,  de 
distance  en  distance,  des  cellules  caliciformes  mucipares,  absentes  ou 
très  rares  dans  le  fond  du  tube  glandulaire,  plus  nombreuses  vers  l'ori- 
fice glandulaire  et  à  la  surface  de  la  muqueuse  ;  ces  cellules  sont  par- 
ticulièrement abondantes  dans  le  gros  intestin. 

Dans  l'intestin  des  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite  catarrhale, 
quelle  que  soit  la  forme  clinique  de  celle-ci,  en  outre  de  ces  deux  élé- 
ments cellulaires,  on  constate,  en  nombre  variable  suivant  les  cas,  des 
globes  réfringents,  de  formes  diverses,  ordinairement  arrondis  ou 
ovoïdes,  dont  le  volume  est  souvent  plus  considérable  que  celui  d'une 
cellule  épithéliale.  La  limite  de  ces  globes  est  très  nette,  dessinée  par 
une  ligne  régulière  dont  le  tracé  tranche  sur  le  fond  homogène,  vitreux 
du  contenu  de  ces  sortes  de  boules.  Ces  corps  sont  distribués  dans  les 
glandes  de  Lieberkûhn  où  on  les  trouve,  soit  incluses  dans  les  cellules 
glandulaires,  soit  intermédiaires  h  ces  cellules,  soit  libres  dans  la  lu^ 
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mière  de  la  glande.  Jamais  on  ne  trouve  de  corps  semblables  dans  les 
glandes  de  Brûnner;  quant  à  Tépithélium  de  revêtement,  il  en  est  sou- 
vent  dépourvu  ;  ce  n'est  que  dans  les  cas  intenses  que  Ton  en  trouve 
entre  ou  dans  les  cellules  qui  le  constituent  ;  il  semble  donc  que  ces 
globes  hyalins  représentent  surtout  le  produit  d'une  réaction  spéciale 
des  cellules  glandulaires. 

On  les  trouve  d'ailleurs  dans  toute  la  longueur  de  l'intestin,  dans  le 
duodénum,  dans  le  jéjunum,  dans  l'iléon,  dans  le  gros  intestin.  En 
général,  c'est  surtout  à  la  fin  de  l'iléon  et  dans  le  gros  intestin  qu'ils 
abondent.  Cette  distribution  est  parallèle  à  celle  des  autres  lésions 
intestinales  de  la  gastro-entérite  des  nourrîssons,  toujours  plus  marquée 
sur  la  fin  de  l'iléon  et  sur  le  gros  intestin.  Elle  diffère  d|ailleurs  de  la 
distribution  des  cellules  caliciformes  dans  l'intestin  normal. 

Marfan  et  Bernard  acceptent  que  la  présence  de  ces  corps  est  l'indice 
4' un  état  pathologique.  En  ce  qui  concerne  la  nature  de  ces  corps  réfrin- 
gents, la  première  idée  qui  se  présente  â  l'esprit  est  qu'ils  sont  compo- 
sés de  mucus  et  que  les  cellules  qui  leur  donnent  naissance  ne  sont 
que  des  cellules  caliciformes  modifiées.  Les  recherches  très  minutieu- 
ses auxquelles  se  sont  livrés  nos  auteurs,  leur  ont  montré  que  ces  corps 
sont  formés  d'un  mucus  modifié,  pathologique,  autrement  dit  d'une 
substance  mucoîde. 

Appendicite  chez  on  enfant  de  dix-huit  mois,  par  Millon.  Arch,  de 
med,  des  enfants,  1899.  vol.  II,  p.  285.  —  L'intérêt  de  cette  observa- 
tion réside  surtout  dans  l'âge  du  malade,  car,  comme  on  sait,  l'appen- 
dicite est  extrêmement  rare  au-dessous  de  deux  ans,  si  bien  qu'on  n'en 
cite  que  deux  ou  trois  cas-  Ce  serait  même  la  première  fois  où  l'opé- 
ration a  été  faite  chez  un  enfant  aussi  jeune,  de  propos  délibéré  et  sur 
un  diagnostic  ferme  d'appendicite. 

Une  autre  particularité  de  cette  observation,  c'est  que  trois  jours 
après  l'opération  où  l'on  s'est  contenté  d'évacuer  l'abcès  péri-appendi- 
culaire,  il  sortit  un  calcul  stercoral  delà  gi-osseur  d'un  noyau  d'olive. 

L'auteur  explique  la  formation  du  calcul  stercoral  et  la  marche  de 
l'appendicite  de  la  façon  suivante  : 

L'affection  a  débuté  chez  cet  enfant  par  des  phénomènes  d'entéro- 
colite  ;  les  matières  fécales  tombant  en  petite  quantité  dans  l'appendice, 
comme  cela  se  produit  souvent  chez  l'enfant,  ont  déterminé  la  forma- 
tion d'un  noyau  stercoral  à  accroissement  continu.  Ce  noyau  est  resté 
inactif  jusqu'au  jour  où,  pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  se  produisit 


568  REVUE    DES    MALADIES    DE    l'eNFANCE 

une  poussée  de  colite  ;  cette  poussée  s'améliore  sous  Finfluence  du  trai- 
tement, mais  la  présence  du  calcul  n'est  plus  maintenant  indifférente. 
En  contact  avec  les  parois  enflammées  de  Tappendlce,  le  calcul  perpé  • 
tue  rinflammation  et  Faccentue  ;  la  paroi  appendiculaire  se  ramollit  et 
s'ulcère  à  son  niveau  :  une  péritonite  partielle  en  est  la  conséqiience  et 
finalement  le  calcul  s'échappe  par  une  perforation. 

Épidémie  d'ictère  chez  les  enfants,  par  M.  Fiungubt.  Pr&tu  médic.y 
1899,  n°  53.  —  L'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  sept  cas  d'ictère 
infectieux  épidémique  chez  des  enfants  n'habitant  pas  tous  le  même 
village,  mais  allant  tous  à  la  même  école.  Cette  petite  épidémie,  qui  a 
duré  trois  mois,  a  revêtu  des  allures  bénignes.  Les  symptômes  du 
début  étaient':  faiblesse  générale^  perte  d'appétit,  gêne  delà  digestion, 
quelquefois  nausées  et  vomissements,  épistaxis.  La  constipation  était 
fréquente;  la  langue  a  toujours  été  un  peu  chargée  et  seulement  un  peu 
blanche^  humide. 

La  coloration  ictérique  a  été  peu  accentuée  chez  tous  ces  enfants  : 
elle  n'a  pas  dépassé  le  jaune  d'or;  elle  est  survenue  chez  presque  tous^ 
4  ou  6  jours  après  le  début  des  accidents.  Le  foie  a  été  trouvé  hyper- 
trophié et  douloureux  à  la  pression,  la  rate  notablement  plus  grosse 
que  de  coutume.  Le  pouls  était  constamment  ralenti. 

Tous  ces  symptômes  persistaient  pendant  6  à  8  jours  et  disparais- 
saient sans  laisser  de  traces. 

La  cause  de  cette  épidémie  n'a  pu  être  élucidée  par  l'auteur. 

''  Influence  des  hydrates  de  carbone  sur  la  destraction  des  subs- 
tances albaminoïdes  chez  les  nourrissons  dyspeptiques,  par  A.  Kbller. 
Centralb,  f.  intiere  Medic.y  1899,  n»  2,  p.  41.  —  I^'auteur  rapporte,  dans 
ce  travail,  les  recherches  qu'il  a  faites  pour  étudier  l'influence  des 
hydrates  de  carbone  sur  la  destruction  des  substances  albuminoïdes 
dans  l'organisme  des  nourrissons  dyspeptiques. 

Dans  une  première  série  d'expériences,  le  nourrisson  recevait,  dans 
les  vingt- quatre  heures,  une  certaine  quantité  de  lait  dont  l'azote  avait 
été  dosé,  et  on  faisait  aussi  le  dosage  de  l'azote  de  l'urine  des  vingt- 
quatre  heures;  le  même  nourrisson  recevait  ensuite  la  même  quan- 
tité de  lait,  et,  en  outre,  une  petite  quantité  d'hydrate  de  carbone 
(6()  grammes  de  maltose),  dont  l'azote  avait  été  dosé^  et  on  dosait  une 
seconde  fois  l'azote  de  l'urine  des  vingt-quatre  heures.  La  comparaison 
des  chiffres  de  l'azote,  dans  les  deux  séries,  devait  montrer  l'intensité 
de  la  destruction  des  substances  albuminoïdes  dans  un  cas  donné. 
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Cette  première  série  d'expériences  montra,  qu'en  cas  d'addition  de 
maltose  au  lait,  il  survenait  une  diminution  de  l'azote  (et  de  l'acide 
phosphorique)  de  l'urine  ;  autrement  dit,  l'addition  des  hydrates  de 
carbone  diminuait  la  destruction  des  substances  albuminoldes. 

Dans  une  seconde  série  d*expériences  conduites  de  la  même  façon, 
l'auteur  fit  non  seulement  le  dosage  de  l'azote,  de  Turine,  mais  aussi 
celui  des  matières  fécales .  Le  résultat  fut  le  même  que  dans  la  série 
précédente,  c'est-à-dire  que,  sous  l'influence  des  hydrates  de  carbone, 
il  y  avait  destruction  moins  abondante  de  ces  substances  albuminoîdes 
ou,  autrement  dit,  rétention  plus  grande  de  l'azote  par  l'organisme. 
La  différence  (quantité  de  l'azote  retenu)  était  de  8  pour  100  environ 
Bn  faveur  de  la  période  pendant  laquelle  l'enfant  recevait  du  lait  addi- 
tionné de  maltose. 

Bans  une  troisième  série  d'expériences,  on  diminuait  la  quantité  de 
lait  quand  on  donnait  de  la  maltose,  c'est-à-dire  que  le  nourrisson 
recevait,  par  exemple,  pendant  la  première  période,  750  grammes  de 
lait,  et  pendant  la  seconde,  -500  grammes  de  lait  et  40  grammes  de 
maltose.  Ici  encore,  l'addition  des  hydrates  de  carbone  se  manifesta  par 
une  destruction  moins  abondante  de  substances  albuminoîdes.  Ainsi, 
dans  une  de  ces  expériences,  un  nourrisson  reçut,  par  vingt-quatre 
heures,  750  grammes  de  lait,  soit  1  gr.  2454  d'azote  ;  il  élimina  avec 
l'urine  et  les  matières  fécales  1  gr.  1854  d'azote;  il  y  avait  donc,  par 
vingt-quatre  heures,  une  perte  d'azote  de  0  gr.  54.  Le  même  nourrisson 
reçut  ensuite  500  granmies  de  lait  et  40  gr .  de  maltose  contenant  0  gr .  896 
d'azote  ;  il  élimina,  dans  ces  matières  fécales  et  son  urine,  0  gr.  9661 
d'azoté,  soit  une  déperdition  de  0  gr.  0701  d'azote.  Comparée  à  la  période 
précédente,  il  y  avait,  sans  celle-ci,  manifestement  destruction  moins 
abondante  d'azote. 

L'auteur  conclut  donc  de  ces  expériences  que  Taddition  de  la  maltose 
au  lait  diminue  la  destruction  des  substances  albuminoîdes  de  l'éco- 
nomie et  permet  de  maintenir  l'équilibre  de  l'azote  organique  sans 
avoir  recours  à  l'alimentation  albuminoïde  exclusive,  alimentation 
qui  n'est  pas  sans  inconvénients  pour  certains  nourrissons. 

L'influence  de  l'huile  de  foie  de  morue  sur  la  sécrétion  du  suc  gas- 
trique, par  V.  A.  YiRCHiLLO.  Vraich,  1899,  p.  61.  —  Des  analyses  du 
contenu  de  l'estomac  ont  été  faites  chez  15  enfants  de  la  clinique  du 
prof.  Tchernoff,  après  un  repas  d'essai  contenant  ou  non  de  l'huile  de 
foie  de  morue  ;  ces  analyses  ont  montré  que  l'huile  de  foie  de  morue 
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diminue  la  sécrétion  de  Tacide  chlorhydrique  et  de  la  pepsine,  laquelle 
diminution  de  la  sécrétion  "^rsiste  assez  longtemps. 

L'auteur  en  conclut  que  T  huile  de  foie  de  morue,  qui  par  sa  compo- 
sition ne  présente  aucun  avantage  sur  d'autres  graisses^  entrave  la 
digestion  et  qu'il  serait  par  conséquent  bon  de  chercher  une  substance 
grasse  dont  les  avantages  ne  seraient  pas  détruits  en  partie  par  ce 
défaut  capital  pour  l'assimilation  des  albuminoîdes.         M.  N.  W. 

Recherches  sur  la  glycosurie  alimentaire  dans  l'enfance,  par  Gab- 
TANO  FiNizio.  La  Pediafritty  1899,  n»  1,  p.  7.  —  Les  expériences  entre- 
prises sur  7  enfants  de  quatre  à  sept  ans  démontrent  que,  chez  les 
enfants  'en  bonne  santé,  la  limite  de  l'assimilation  du  glycose  est  plus 
élevée  que  chez  l'adulte  et  qu'elle  monte  à  7  grammes  par  kilogramme 
du  poids  du  corps  ;  chez  des  enfants  sains,  mais  fils  de  diabétiques,  la 
limite  baisse  un  peu  (5  grammes  par  kilogramme). 

L'élévation  de  la  limite  de  l'assimilation  du  glycose,  chez  les  enfants, 
tient  non  seulement  h  un  pouvoir  plus  actif  du  foie,  mais  aussi  à  une 
glycolyse  extra-hépatique  plus  énergique. 

A  la  suite  de  Tabsorption  du  glycose,  on  note,  chez  les  enfants,  sou- 
vent de  la  polyurie,  quelquefois  de  Findicanurie  ;  lorsque  la  dose  don- 
née dépasse  la  limite  d'assimilation  et  qu'il  y  a  de  la  glycosurie,  on 
observe  fréquemment,  en  même  temps,  l'urobilinurie. 

Élimination  du  mercure  par  le  lait  de  femme,  par  £.  Somma.  La 
Pediatria,  1899,  n«  6.  —  L'auteur  a  recherché  le  mercure  dans  le  lait 
de  sept  femmes  soumises  à  des  frictions  mercurielles  ou  à  des  .injec- 
tions sous-cutanées  de  mercure.  Ces  recherches,  faites  avec  des  réactifs 
chimiques  excessivement  sensibles,  n'ont  pas  permis  de  retrouver  la 
moindre  trace  de  mercure  dans  le  lait. 

L'auteur  en  conclut  (fue  le  traitement  des  hérédo-syphilitiques  par 
le  lait  de  nourrices  soumises  à  des  frictions  mercurielles  ou  à  des 
injections  de  mercure,  n'a  aucune  base  scientifique. 

Le  nouveau  lait  de  Backhaus  dans  l'alimentation  des  nourrissons, 
par  F.  BiRiNGBK.  Jahrb.  /.  Kinderheilk.,  1899,  vol.  XLIX,  p.  369.  — 
L'auteur  a  essayé  le  nouveau  lait  de  Backhaus,  lait  additionné  de 
tripsine,  dans  le  service  du  professeur  Unger,  chez  les  nourrissons  bien 
portants  ainsi  que  chez  les  nourrissons  atteints  de  troubles  digestifs. 

Les  résultats  ont  été  très  satisfaisants  non  seulement  chez  les  nour- 
rissons vigoureux,  mais   encore  chez  les  nourrissons  nés  avant  le 
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terme.  Dans  les  deux  cas,  on  constatait  une  augmentation  régulière  du 
poids  et  une  consistance  normale  des  selles  qui  avaient  les  mêmes 
caractères  que  ceux  des  nourrissons  au  sein.  De  même  chez  les  nour- 
rissons dyspeptiques,  même  chez  ceux  qui  ne  supportaient  plus  le  lait 
de  vache  très  dilué,  le  lait  de  Backhaus,  coupé  ou  non,  amenait  la  dis- 
parition  des  symptômes  dyspeptiques  et,  secondairement,  une  amélio- 
ration de  rétat  de  nutrition. 
Le  seul  inconvénient  du  lait  de  Backhaus  est  son  prix  élevé. 
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De  la  gastro-entérite  aigué  des  nourrissons  (infections  et  intoxi- 
cations digestives).  Pathogénie  et  étiologie,  par  A.  Lbsagr.  —  Cette 
monographie,  qui  fait  partie  de  V Œuvre  médicocMrurgical  publié  par 
la  maison  Masson,  est  un  exposé  très  complet  de  l'évolution  des  idées 
et  des  recherches  microbiologiques  et  toxicologiques  sur  la  pathogénie 
des  infections  digestives.  On  sait  que  c'est  l'étude  de  prédilection  de 
M.  Lesage  et  que  ses  recherches  ont  donné  une  importance  primor« 
diale  à  l'action  du  colibacille.  Nous  n'entrerons  pas  dans  l'exposé  de  ce 
travail.  La  revue  critique  si  approfondie  et  si  lumineuse  que  vient 
de  publier  notre  collaborateur,  M.  Marfan,  rend  superflue  toute  analyse 
des  travaux  antérieurs. 

Tubage  et  trachéotomie  en  dehors  du  croup  chez  l'enfant  et  chez 
l'adulte,  par  .le  l>^  Sargnon,  interne  lauréat  des  hôpitaux  de  Lyon. 
Lyon,  1891).  —  Cet  important  travail, qui  necompi'end  pas  moins  de 
6G0  pages  avec  figures  et  planches  en  couleur,  traite  une  question  qui 
présente  un  grand  intérêt  pour  la  médecine  infantile. 

Après  un  rapide  historique  de  la  question,  M.  Sargnon  montre  que 
le  tubage,  qui  à  l'heure  actuelle  est  très  en  faveur  pour  le  croup,  es) 
fort  peu  utilisé  en  France  dans  les  autres  cas  de  sténoses  laryngiennes, 
tandis  qu'à  l'étranger  il  est  d'un  emploi  très  courant,  ainsi  qu'en 
témoigne  le  nombre  considérable  d'observations  relatées  ;  chez  l'en- 
fant, la  méthode  est  assez  souvent  utilisée  en  France,  mais  chez 
l'adulte,  l'auteur,  malgré  de  minutieuses  recherches,  n'a  pu  trouver 
que  21  cas  français  dont  11  personnels. 

Les  indications  comparatives  du  tubage  et  de  la  trachéotomie  sont, 
d'après  M.  Sargnon,  les  suivantes  : 
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Le  tubage  est  à  préférer  dans  les  fractures  laryngiennes  sans  plaie 
extérieure,  dans  les  laryngites  aiguës  suffocantes,  sauf  dans  le  laryngo- 
typhus,  dans  les  œdèmes  non  suppures  du  larynx,  la  syphilis,  les  sté- 
noses peu  serrées  du  larynx,  notamment  les  sténoses  post-trachéoto- 
miques,  les  spasmes  et  paralysies  facilement  curables.  La  trachéoto- 
mie,  au  contraire,  convient  mieux  aux  plaies,  aux  abcès,  ou  périchon- 
drites  laryngiennes,  à  la  tuberculose,  aux  spasmes  et  aux  paralysies 
incurables  ou  difficilement  curables  et  aux  tumeurs  laryngiennes. 

Pour  les  lésions  de  la  partie  supérieure  de  la  trachée,  les  indications 
sont  les  mêmes  que  pour  le  larynx,  à  condition  d'employer  des  tubes 
longs,  car  ils  descendent  jusqu'au  1'  ou  S**  anneau  trachéal .  La  trachéo- 
tomie est  indiquée  pour  les  plaies  et  fractures  trachéales.  Pour  les 
corps  étrangers  des  voies  aériennes,  le  tubage  est  permis  seulement 
pour  les  corps  trachéaux  minuscules  non  dilatables  par  l*humidité  ; 
tous  les  autres  cas  de  lésions  trachéales,  notamment  les  sténoses  par 
compression,  sont  justiciables  delà  trachéotomie. 

En  résumé,  le  tubage  est  indiqué  dans  les  sténoses  intrinsèques 
curables  et  dilatables  du  larynx  et  de  la  partie  supérieure  de  la  tra- 
chée ;  la  trachéotomie,  dans  les  sténoses  incurables  ou  trop  bas 
situées.  R.  R. 
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179. 

Rachitisme,  171.  —  (Influence  du 
phosphore),  42. — (La  tête  dans  la), 
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SUITE  DES  THÈSES  RELATIVES  A  LA  P^SDIATRIE 

L'intubation  ne  devra  être  pratiquée  que  s'il  y  a  Indication  tout  à  fait 
formelle  à  l'intervention  et  après  emploi  sans  résultat  des  différents- 
moyens  qui  peuvent  permettre  d'éviter  une  opération  qui  n'est  qu'un 
moyen  de  gagner  du  temps,  de  prolonger  la  vie  du  malade  jusqu'au  moment 
où  l'action  du  sérum  sera  devenue  efficace  et  pourra  le  sauver. 

La  pratique  de  l'intubation  dans  ses  diverses  miodalités  nécessite  une 
certaine  compétence  technique  et  une  connaissance  clinique  approfondie 
du  croup  ;  il  ne  faut  jamais  pratiquer  Tintubation  sans  s'être  préalable^ 
ment  exercé  au  manuel  opératoire  et  initié  à  la  surveillance  de  l'enfant 
tube.  Il  faut,  en  outre,  être  toujours  prêt  à  pratiquer  la  trachéotomie,  pour 
le  cas  où  celle-ci  se  trouverait  indiquée  par  une  circonstance  fortuite. 

L.  SouLLARD.  —  La  cirrhose  cardio-tuberculeuse  chez  l'enfant. Paris,  1899. 

La  cirrhose  cardio-tuberculeuse,  très  rare  chez  le  jeune  enfant,  atteint 
de  préférence  la  seconde  enfance  et  l'adolescence. 

La  cirrhose  du  foie  cardio-tuberculeux  est  due  primiliA'ement  à  la  con- 
gestion passive  de  cet  organe.  La  tuberculose  peut  venir  ajouter  ses  lésions 
de  dégénérescence  fibreuse  ou  graisseuse  à  une  époque  variable  de  l'évo- 
lution de  la  maladie.  Si  l'infection  bacillaire  atteint  le  foie  de  bonne  heure, 
elle  engendrera  des  lésions  de  sclérose  profondes  et  prépondérantes  ;  si  elle 
ne  l'envahit  que  tardivement,  cette  dégénérescence  fibreuse  sera  minime 
ou  nulle. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  est  caractérisée 
par  des  symptômes  d'asystolie  hépatique  et  périphérique,  sans  participa- 
tion apparente  du  cœur. 

L'hypertrophie  permanente  du  foie,  accompagnée  le  plus  souvent  d'as- 
cite  à  répétitions  ;  la  cyanose  du  visage  et  des  extrémités,  la  dyspnée  et 
Tœdème,  sont  les  principales  manifestations  de  cette  forme  d'asystolie  ; 
elles  s'exagèrent  parallèlement  pendant  les  crises  d'insuffisance  cardiaque. 
Même  quand  la  symphyse  est  le  plus  latente  localement,  l'examen  du  cœur 
fournit  cependant  des  signes  importants  :  l'invariabilité  de  la  zone  de 
matité  cardiaque,  l'absence  du  choc  de  la  pointe,  le  rythme  fœtal.  En 
tenant  compte  des  signes  de  pleurésie  ou  d'induration  pulmonaire  et 
surtout  d'adénopalhie  trachéo  bronchique,  que  révèle  l'auscultation,  on 
aura  un  ensemble  de  symptômes  qui,  dans  les  cas  les  plus  difficiles,  per- 
mettra le  plus  souvent  de  faire  le  diagnostic. 

L'affection  peut  être  interrompue  d'une  façon  précoce  par  une  généra- 
lisation tuberculeuse  ou  une  syncope  mortelle.  Quand  elle  peut  suivre  son 
cours,  elle  dure  deux  ans  en  moyenne,  et  quelquefois  trois  ans.  Le  malade 
succombe  habituellement,  soit  dans  une  crise  d'asystolie,  soit  par  le  fait 
d'une  généralisation  tuberculeuse. 

Le  pronostic  est  fatal  à  échéance  plus  ou  moins  courte. 
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